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XVI. CONGRÈS INTERNATIONAL DE MEDECINE 


(BUDAPEST: AOÙT—SEPTEMBRE 1909) 


SECTION VI: 
MEDECINE INTERNE 





PROCÈES VERBAUX 


SEANCE I 


Lundi te 30 Aovt 1909, a. m. 


Presidenti: Baron A. KorAnvI, KétLy, BACCELLI, LANDOUZY, 
SENATOR, NEUSSER. 


Allocution du Président gérant Baron A. Koranyi. 


Hochverehrte Versammlung ! 


Uberblicken wir die Annalen unserer Wissenschaft, so werden 
unsere Gedanken unwillkirlich auf ein oft gebrauchtes Gleichnis ge- 
lenkt. Der fliiehtige Beobachter sieht das Hin- und Herrollen der Wogen 
am Meeresstrande und erhàlt den Eindruck eines ziellosen, eitlen 
Spieles. Seien die einzelnen Wellen noch so hoch, schàumend fallen 
sie scheinbar in Nichts zusammen. Erst die làngere Beobachtung lehrt 
die Wahrheit in ihrer vollen Gréòsse erkennen. Das Spiel der Wellen 
ist bloss eine Nebenerscheinung, die das. Wesentliche, das unwider- 
stehliche Ansteigen der Flut begleitet und allzu oft verdeckt. 

Wenden wir unsere Blicke dem Entwickelungsgange einer anderen 
Anwendung der Naturwissenschaft; der Technik zu, so ist das Bild 
ein wesentlich anderes. Von Schritt zu Schritt, wohl uberlegt, majaste- 
tisch schreitet die Technik vorwarts auf den sicheren Wegen, die ihr 
Chemie und Physik weisen. 

Unschwer làsst sich die Ursache dieses Unterschiedes erkennen. 
Die Technik bringt der Mensehheit Uberraschungen, die sie kaum er- 
tràumen konnte, die erst zu ihren Bediùrfnissen werden, wenn sie sie 
bereits besitzt. Demgegeniber beseitigt die Medizin Leiden, die alt sind, 
wie die Menschheit selbst. Die Klagen der Kranken gònnen uns nicht die 
Musse, iber die der Techniker verfiùgt, und stòren den ruhigen Gang 
der Entwickelung unserer Wissenschaft. Sie sind es, die die Wellen 
auf der Oberflàche der Flut hin- und hertreiben. 

Trotz allen Unterschieden kann aber der Unbefangene keinen 
Augenblick an der Richtigkeit der Behauptung zweifeln, dass die innere 
Medizin im Laufe der letzten Dezennien einen Wendepunkt ihrer Ent- 
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wickelung ùberschritten hat, den wir mit Recht dem vergleichen kòn- 
nen, den die Technik am Ende des 18. Jahrhunderts erreichte. Der prinzi- 
pielle Fortschritt, den die Menschheit den Technikern verdankt, liegt 
vielleicht weniger an ihren glànzenden Erfindungen selbst, als an der 
Tatsache, die sie vorbereitete, die sie ermòglichte ; an der Bahnung des 
Weges, welcher von der Physik und von der Chemie zur Technik 
hinùberfùhrt. 

Das gleiche gilt von der inneren Medizin, seitdem ihre Vertreter 
ernstlich angefangen haben bei den pathologischen Anatomen in die 
Schule zu gehen, und sich dann die Physiologen, die Physiker, die 
Chemiker, die Pathologen, die Atiologen zu Meistern erkoren hatten, 
zu denen sich zu allerletzt die Vertreter der jungen, ungeahnten Hohen 
kràftig entgegenwachsenden Biologie anzuschliessen versprechen. 

Die Kraft, die die machtige Flutwelle der Entwickelung der 
medizinischen Wissenschaft zur Zeit in die Hòhe treibt, ist klar zu 
erkennen. Die Grenzen der Wissenschaften haben sich aufgetan. Bis 
zur Hòhe, die sie erreichten, reichen die kinstlichen Mauern, die sie 
begrenzten, die den Blick der Forscher beschraànkten, nicht heran. Ein 
gegenseitiger Austausch von Lehren, Methoden, und Resultaten findet 
statt, ein Austausch, bei welchem alle Beteiligten gewinnen. Eine neue 
Gliederung des Stoffes ist in vollem Zuge. Neue Gesichtspunkte legen 
bisher verborgene Zusammenhàange klar. Auf den Wissensgebieten, die, 
nachdem sie sich allzulange fremd gegeniber gestanden haben, zur 
grossen Einheit der Wissenschaft verschmelzen, wachsen ungeahnte 
Frichte zum Wohle der Menschheit, und zum Ruhme der Forscher- 
arpeit. Im Zeichen dieser epochalen Stròmungen zwischen den inein- 
anderfliessenden Gebieten der Wissenschaft steht das heutige Ent- 
wickelungsstadium der inneren Medizin. 

Durchmustern wir die Programme unserer verschiedenen Sek- 
tionen, so kònnen wir mit Genugtuung konstatieren, wie zahlreich 
diejenigen Sektionen sind, auf welche sich die Arbeit der Vertreter 
der inneren Medizin verteilt, und wie zahlreich diejenigen Beitràge 
sind, die von Vertretern anderer medizinischen Fàcher in anderen Sek- 
tionen vorgetragen, den Inhalt der inneren Medizin zu bereichern be- 
rufen sind. Wir sehen mit Freude, dass die Arbeit, die sich unser 
Kongress zu leisten anschiekt, ihrem Plane nach dem Zeitgeiste ent- 
spricht, dass wir folglich ihrem Gesamtergebnisse mit hochgespannten 
Erwartungen entgegensehen kònnen. 

Doch genug der Worte! Nicht um diese, um Taten soll es sich 
heute handeln. Es heisst tilechtig arbeiten, um all die Bausteine auf 
den Baugrund der Wissenschaft niederzulegen, die Sie aus allen 
Teilen der civilisierten Welt mitgepracht haben und die ihren letzten 
Schliff in unseren Discussionen erhalten sollen. Indem ich Sie bei uns 
herzlich willkommen heisse, er6ffne ich die erste Sitzung der Sektion 
fiir innere Medizin des 16. internationalen medizinischen Congresses. 

Meine Damen und Herren! Ich erlaube mir Ihre Aufmerksamkeit 
auf folgende Verfilgungen zu lenken. Die Referate sollen im Allge- 
meinen in den Vormittagssitzungen stattfinden. Eine Ausnahme durfte 
blossin unserer heutigen Tagesordnung gemacht werden, welche Fragen 
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der Serodiagnostik, der spezifischen Therapie der Infectionskrankheiten 
und der Tuberculose gewidmet werden soll. Wenn diejenigen Referate 
und Discussionen, welche die fiinf Erstgenannten unseres Programmes 
sind, unsere Vormittagssitzung iberdauern sollten, wirden wir ge- 
zwungen sein, voraussichtlich ein Referat in der Nachmittagssitzung 
vorzunehmen. Weiter mòchte ich bemerken, dass die angemeldeten 
Vortrige gewòhnlich in den Nachmittagssitzungen erfolgen sollen. Aus- 
nahmen bilden diejenigen Vortràge, die ihrem Inhalte nach mit ein- 
zelnen Referaten in Beziehung stehen und eine gemeinsame Discussion 
ermòbòglichen. 

Ich habe weiter mitzuteilen, dass dem gedruckten Programme 
entsprechend, das Referat von Herrn Prof. Lenhartz in die Appen- 
dilbisatzane versetzt worden ist. Die Vormittagssitzung am 2. Septem- 
ber, Donnerstag, soll in diesem Saale einer gemeinsamen Arbeit mit 
n Sektion fir allgemeine Pathologie gewidmet werden. Wir wollen 
in dieser Sitzung die Themata: Vererbung, Constitution und Diathese 
und innere Secretion verhandeln lassen. 


Meine Damen und Herren! 


Zum Schlusse bitte ich Sie mir zu gestatten, Ihnen meine Vor- 
schlàge beziuglich der Wahl unseres Ehrenpràsidium zu unterbreiten. 
Ich schlage vor: 

Azevedo Sodré (Rio de Janeiro), Exc. Baccelli (Roma), Barker 
(Baltimore), Bourget (Lausanne), Brauer (Marburg), Breuning Storm 
(Kopenhague), Chauffard (Paris), Comanos pacha (Le Caire), Courmont 
(Lyon), Dock (New-Orleans), Geh. M. Rat Ebstein (Gòttingen), Gabbi 
(Roma), Gibson (Edinburgh), Gluzinsky (Lemberg) Goloubine (Moscou), 
Henschen (Stockholm), Geh. Rat von His (Berlin), Huchard (Paris), 
Kasem-Beck (Kasan), Kitasato (Tokyo), Geh. Rat (on (Berlin), De Lan- 
castre (Lisbonne), Landouzy (Paris), Giuli Rat Lenhartz (Hamburg), Mac 
Phedran (Toronto) Maragliano (Genova), Martius (Rostock), Musser 
(Philadelphia), Hofrat v. Neusser (Wien), Osborne (New-Haven), Pavy 
(London), Pel (Amsterdam), Geh. Rat v. Romberg (Tùbingen), Ruffer 
(Alexandrie), Geh. Rat Senator (Berlin), Simonena (Madrid), Wagner 
(Kiew), Wenckebach (Groningen), Son Exc. Zoeros Pacha (Constan- 
tinople), Zambaco Pacha (Constantinople). 

Mesdames et Messieurs, voulez-vous faire vos objection su? mes 
propositions? Je crois donc pouvoir déclarer, que mes propositions 
concernant l'élection des présidents honoraires ont été acceptées. J'ai 
l'honneur de pricr Son Excellence M. le Professeur Baccelli d’occuper 
le fauteuil présidentiel et de vouloir bien diriger le début de nos déli- 
bérations. 


Rapport: 

Kraus (Berlin). Serodiagnostik. Die diagnostische Verwertung 
der Immunitàtsreaktionen beruht bekanntlich auf der Tatsache, dass der 
‘Organismus durch die Infection in seinem Verhalten gegenùber den 
Erregern (z. T. in spezifischer Weise) veràndert wird. Diese Verànde- 
rung erfolgt nach zwei Richtungen hin: 1. Im Sinne einer. Verminde- 
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rung (Aufhebung) der Disposition fr die betreffende Infection (Immu- 
nitàt sensu strictiori). 2. Im Sinne einer Steigerung der Disposition 
(Uberempfindlichkeit). Die humoralen und cellulàren Vorgange, welche 
die Immunitàtsreaktionen charakterisieren, kommen fast stets verge- 
sellschaftet vor, es treten aber bald die einen, bald die andern in den 
Vordergrund. Die spezifischen humoralen Reaktionen finden sich vor 
Allem im Blutserum, weswegen man ja auch gewé6hnlich kurz von einer 
Serodiagnostik spricht. Der Bericht knipft an folgende hypothetische 
Substanze an: a) Agglutinnine und Precipitine (gewahren wohl kaum 
eine Schutzwirkung), b) complementbindende Substanzen ohne bakte- 
riolytischen Faàhigkeit, Antitoxine (antitoxische Immunitàt) c) comple- 
mentbindende Substanzen mit bakteriolytischer Fahigkeit (baktericide 
Immunitàt). d) Opsonine und Bakteriotropine (cellulàre Immunitàt). 2. 
Die Antitoxine finden diagnostisch bisher wenig Verwertung, ihre Be- 
deutung liegt auf dem Gebiete der Therapie. Vielleicht làsst sich jedoch 
der Nachweis des vermutlich zu den Antitoxinen gehòrigen Antista- 
phylolysins im Blut zur Diagnostik chronischer Staphylokokken-Er- 
krankungen verwerten (Bruck, Michelis und Schulze). Den Antitoxinen 
nahe stehen biologisch die Antifermente. Eine Vermehrung des Anti- 
fermentgehaltes findet sich nach Brieger und seinen Mitarbeitern Dbe- 
sonders bei Carcinomatòsen, sowie bei Kachektischen, Jedoch ist diese 
«Kachexie-Reaktion» diagnostisch hòchstens mit gròsster Vorsicht zu 
gebrauchen. Die Agglutination ist in der Klinik die sero-diagnostische 
Methode der Wahl. Sie darf als àusserst spezifisch bezeichnet werden. 
Bewahrt ist sie bei Typhus, den Paratyphen, bei Meningitis, Cholera, 
Maltafieber, Dysenterie, u. a. Die Pràcipitation, welche sehr bedeu- 
tungsvoll geworden ist, fiir die forensische Medizin zur Eiweissdiffe- 
renzierung (Wassermann, Schùtze, Uhlenhut), hat trotz der Bemuhungen 
einiger Autoren, wie vor allem Fornets, in die Klinik wenig Eingang 
gefunden. Der Nachweis der komplementbindenden Substanzen erfolgt 
durch a) den bakteriolytischen Versuch nach Pfeiffer, b) den bakterici- 
den Plattenversuch nach Neisser und Wechsberg, c) die Komplement- 
fixationsmethode nach Bordet und Gengou. ad a) Der Pfeiffersche Ver- 
such dient zur Controlle der Agglutination bei Cholera, Typhus und 
Paratyphus. Fir klinisch-diagnostische Zwecke wird er gewòhnlich 
nur angewendet, wenn die Agglutination versagt :serumfeste Stàmme), 
oder unklare Ergebnisse hat. Fiùr die Diagnose der ersten Cholerafalle 
wird die Anstellung des Pfeifferschen Versuches zur Identificierung 
der Vibrionen in Deutschland amtlich gefordert. ad b) Das baktericide 
Plattenverfahren ist fùr die Klinik wohl ganz entbehrlich. ad c) Die 
Komplementbindungsmethode liefert nach den Untersuchungen Widals 
und Lesourds beim Typhus zwar friher als die Agglutination positive 
Resultate ; sie ist aber zu diesem Zeitpunkt besser durch die Blutkultur 
der Bacillen zu ersetzen. Bei Meningitis cerebrospinalis epidemica 
kann, wenn die Meningokokken fehlen, mitunter durch die Untersuchung 
der Lumbalfliissigkeit auf Antigen und Antikòrper (Bruck, Citron) oder 
des Serums (Cohen) die Diagnose gestellt werden. Bei Tuberculose 
lassen sich mit dieser Methode sofern keine Tuberkulinbehandlung vor- 
ausgegangen ist, nur in einem kleinem Teil der Falle Antikòrper nach- 
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weisen (Citron). In solchen Fallen kann die Kochsche Tuberculin- 
reaktion negativ. ausfallen. Die wichtigste Anwendung  findet die 
Komplementbindungsmethode zur Diagnostik der Syphilis (Wasser- 
mansche Reaktion) sowie zur Erkennung von Echinokokkenerkran- 
kungen (Chedini, Weinberg). 5. Die biologische Specifizitàt der Wasser- 
mannschen Luesreaktion ist mehrfach angezweifelt worden. Im klini- 
schen Sinne ist die Specifizitàt unzweifeilhaft bewahrt. 

Die Luesreaktion ist, wenn man vom Primàaraffekt absieht, das 
konstanteste Zeichen aktiver Syphilis (Citron). Von wesentlichem Ein- 
fluss auf den Ausfall der Reaktion ist die Quecksilberbehandlung. Die 
Wassermannsche Reaktion kann und sollte sonach Verwertung finden : 
a) Zur Diagnostizierung des Primàraffektes (bis zu 90 %). b) Zur Diffe- 
renzierung aktiver und inaktiver Lues. c) Zur Erkennung der Lues 
asymptomatica. d) zur Erkennung der hereditàren Lues und ùberhaupt 
zur Untersuchung der Angehòrigen bezw. Nachkommen syphilitischer 
Menschen, z. B. steriler  Eheweiber, epileptischer, constitutionell 
schwachen Kinder etc. e) Zur Feststellung der Atiologie bei Tabes, 
Paralyse (Lumbalfliissigkeit !), Aortenerkrankungen, Mesaortitis, Aneu- 
rysma, Aorteninsuffizienz, Keratitiden und ahnlichen, hàufig auf Lues 
zu beziehenden Krankheiten. f) Zur Diagnostizierung syphilisverdachti- 
ger, unklarer Krankheitsbilder. 6. Die Luesreaktion kann zusammen mit 
der klinischen Beobachtung die Grundlage zu einer individualisierenden 
«biologischen Quecksilber-Therapie» bieten, wenn man «chronisch inter- 
mittierend» untersucht (Citron). 7. Was die Diagnose der Echinokokken- 
erkrankung betrifft, dient als Antigen am besten die Hydatiden-Flis- 
sigkeit vom Schaaf. Menschliche Flussigkeit gibt zuweilen auch mit 
normalem Serum die Reaktion. 8. Die Opsonine und Bakteriotropine 
werden diagnostisch nach der Wrightschen Methode namentlich in 
England und Amerika verwertet. Die Methode ist leider von subjec- 
tiven Momenten nicht vollig unabhaàngig. Nur gròssere Ausschlàge des 
opsonischen Index sollten auch diagnostisch benùtzt werden. (Vgl. das 
Referat des Herrn Inman). Die unspezifischen humoralen Reaktionen 
sind nur wenig studiert. Sie sind chemischer und fermentativer Art. 
(Anderung des Globulin- und Lipoidgehaltes des Serums, Lipasenver- 
mehrung usw.) Anderungen dieser Art liegen den filschlich als «Lues- 
pracipitationen» bezeichneten Phànomenen zu Grunde (Reaktionen von 
Porges-Meier, Klausner, Nonne). Anderungen im Lipoidgehalt bewirken 
die von Much und Holzmann zu Unrecht als «Psychoreaktion» bezeich- 
nete Erscheinung. (Arbeiten von Perity iber Tabes ete.). Die cellulàren 
Immunitàtsreaktionen spielen diagnostisch nur eine geringe Rolle, weil 
sie nicht spezifisch genug sind. Ihre allgemeine biologische Bedeutung 
ist aber gewiss sehr gross. Es gehòren hierher: i. Die spontane, ohne 
Vermittlung von Opsoninen erfolgende Phagocytose : z. B. der Gono- 
kokken. 2. Die Ummantelung von Mikroorganismen durch Zellen : 
Tuberkelknòtchen, Aktinomycesknoten, Blastomyceten - Geschwiùlste 
usw. (allerdings besteht hierbei vermutlich oft Mitwirkung von Opso- 
ninen und Bakteriotropinen). 3. Das Auftreten, resp. eine quantitative 
Vermehrung ganz bestimmter Zellformen : Lymphoeyten in der Lum- 
balflissigkeit bei tuberkulòsen und syphilitisechen Erkrankungen des 
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Centralnervensystems, polynukleàre Eiterzellen bei Staphylokokken und 
Streptokokken-Infectionen, eosinophile Zellen bei Wurmkrankheiten 
usw. 4. Die als Guarnirische Kòrperchen bei Pocken, als Negrische 
Kérperchen bei Lyssa, als Trachom- als Molluscum contagiosum Kér- 
perchen usw. bezeichneten cellulàren Gebilde sind hòchst wahrschein- 
lich auch hierher zu rechnen, indem es sich um immunisatorische Reak- 
tionsprodukte gegen das im Innern der Zelle befindliche Virus handeln 
diurfte. Die diagnostische Verwertung dieser Gebilde erfolgt jedoch 
meist erst durch den pathologischen Anatomen. Eine Ausnahme hier- 
von bildet nur das Trachom. Die Uberempfindlichkeitsreaktionen sind 
analog den Immunitàtsreaktionen sowohl cellulàr, als humoraler Art. 
Ihr Wesen ist noch nicht genigend geklàrt. Ihre klinisch wichtigste 
Anwendung finden sie in Form der Tuperkelinreaktionen. a) Kochsche 
Supcutanmethode. b) Pirquetsche Cutireaktion. c) Morosche Salben und 
Lignieres-Bergersche Methode. d) Ophthalmoreaktion (Calmette). 2. Die 
Versuche bei Typhus (Chantemesse), Syphilis (Neisser, Diphterie u. a.) 
analoge Reaktionen zu erzeugen, haben bisher nur theoretisches Inte- 
resse. Ihre klinische Anwendung hat sich bisher kaum bewàabhrt. Die 
humoralen Uberempfindlichkeitsreaktionen werden neuerdings von 
Yamanouchi in Form der passiven Anaphylaxie zur Tuberculose-Diag- 
nostik empfehlen. Gròssere Erfahrungen hierùber liegen jedoch noch 
nicht vor. 

Inman (London). [mmunity in its relation to practical me- 
dicine. The protective substances of the blood. Agglutinins, Bacteri- 
cidal substances, Bacteriolysins, Stimulins, Opsonins. The opsonie 
technique ; its accuracy and practical application. The opsonic Index 
in health and disse. The principles of vaccine therapy. The vaccine ; 
its preparation and standardisation. Methods of administering vaccines. 
Guides to the administration and dosage of vaccines. The temperature 
curve during vaccine therapy and its relation to the opsonie. The negative 
«and positive phases. The value of the opsonie Index as an aid to diag- 
‘nosis, with special reference to the early diagnosis of Pulmonary 
Tuberculosis. A study of the blood of patients undergoing curve Sana- 
torium treatment ; under this heading will be discussed the question of 
«arrested» Pulmonary Tuberculosis and «Bacillentràger». A study ot 
the blood of patients undergoing a course of-treatment with Tuber- 
culin-Koch (T. R. or B. E.). The value of Tuberculin in the treatment 
of 1. localised tuberculous lesions. 2. Pulmonary Tuberculosis. The 
question of mixed infection in Pulmonary Tuberculosis. Passive immu- 
nity. Antitoxic and antibacterial sera and serum therapy in general. 


Discussion: 

StRrUBELL (Dresden). Um die Dignitàt der Ausfilhrungen des 
Herrn Inman zu verstehen, muss man darauf Ricksicht nehmen, dass 
die Wrightsche Technik nicht iberall anerkannt wird. Strubell hat die 
Wrightsche Technik nachgeprùft und gefunden, dass die Grenzen der 
Sschwankungen des Tuberculoopsonischen Index normaler Menschen 
noch geringer waren, als sie Professor Wright angenommen : Strubell 
fand, dass der Index bei ihnen in 75 % der Falle zwischen 0,95 und 
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1,05 also um 5 % schwankte. Das stimmt ausgezeichnet mit den Resul- 
taten Flemings aus dem Wrightschen Laboratorium, der 76 % der Falle 
zwischen 0,55—1,05 schwanken sah. 

Es ist nòtig, nachdem durch diese Untersuchungen die Sicherheit 
der Bestimmung des opsonischen Index festgestellt ist, die Unter- 
suchungen auszudehnen auf die Quelle so vieler menschlicher Tuber- 
culoseinfektionen : auf das Rindvieh. 

Strubell untersuchte bei 80 Rindern vom Schlachthof, Gesunden 
und Tuberculòsen, den Tuberculoopsonischen Index gegen Typus hu- 
manus und gegen bovinus. Es ist merkwirdig, dass keine charakteristi- 
sche Schwankungen verzeichnet wurden. Die Immunitàt des Rinds gegen 
Tuberculose ist eben offenbar eine ganz andere, als die des Menschen. 

Dagegen wurden bei kinstlich mit Tuberculose inficierten Rin- 
dern deutliche Ausschlàge des Index festgestellt, wobei Typus humanus 
und bovinus nicht immer parallel verliefen. 

SenATOR (Berlin). Die Wassermannsche Reaktion hat noch ausser 
den von Herrn Kraus genannten Vorteilen den grossen Gewinn ge- 
bracht, dass durch sie die spezifische Wirkung des Quecksilbers gegen 
Syphilis bewiesen ist. Denn, wenn wie ich selbst und Andere beopachtet 
haben, die positive Reaktion nach einer zweckmassig geleiteten Queck- 
silberkur verschwindet, so spricht dies doch wohl fir die spezifische 
antisyphilitische Wirkung des Quecksilbers. 

GeissLeR (St. Petersburg). Die Tuberkulinreaktion hat einen 
grossen allgemein pathologischen Wert, aber klinisch nur einen 
relativen. Hier kann sie sehr leicht zu Fehldiagnosen fùhren, z. B. bei 
einer HAmaturie, ohne Tuberkelbazillen im Harn selbstverstàndlich, wo 
aber ein Verdacht auf Nierentuberculose exrstiert, kann eine positive 
Reaktion vorhanden sein. Diese bestàtigt aber gar nicht die vermutete 
Diagnose, sie beweist nur, dass irgendwo im Kébrper ein Tuberculòser 
Herd vorhanden ist, (z. B. eine erkrankte Lymphdriùse) weiter aber nichts 

Was die Opsoninbestimmung betrifft, so ist die Methode gegen- 
wartig noch sehr subjektiv. Ausserdem wird ein Moment nicht be- 
obachtet, der zu ganz falschen Resultaten filhren kann, namlich das 
Niehtfeststellen des Virulenzgrades der angewandten Kultur. 

Das. Abtòten der Kultur andert daran nichts, denn bei den 
Tuberkelbazillen spielen die Bestandteile der Bakterienk6rper die 
Hauptrolle. Die werden hier frei, aber nicht zerstòrt. 

Citron (Berlin). Die Méglichkeit, die Lues asymptomalica mit 
Hilfe der Serodiagnostik zu erkennen, ist von gròsster praktischer 
Wicehtigkeit, denn wir hatten bisher keine Methode um diese Form 
der Syphilis nachzuweisen. Wir missen jetzt erst beginnen, diese ohne 
sichtbare Ausserungen ablaufende Syphilis nàher zu studieren. Wir 
finden sie besonders haufig bei den Angehòrigen der Syphilitiker (Ehe- 
gatten, Kinder). Die symptomlosen Syphilitiker stellen einen bisher 
nicht beachteten gefàhrlichen Infektionsherd dar. Da die Internisten 
vielfach auch als HausArzte wirken, so mochte ich Sie auf die Haufigkeit 
der Lues asymptomatica bei den als Ammen dienenden Frauen vieler 
Stàdte hinweisen. Ich proponiere Ihnen deshalb zur Bekimpfung dieser 
Gefahr die obligatorische  serologische Ammenuntersuchung auf Lues. 
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STRUBELL (Dresden). 

LENHARTZ (Hamburg). Herr Lenhartz stimmt der Darstellung des 
Herrn Vortragenden in allen wichtigen Punkten zu, insbesondere in 
der Verwertung der Wassermannschen Reaktion fir Diagnose mancher 
Erkrankungen des Herzens und des Gefàsssystems in ihrer ursàchlichen 
AphAngigkeil von der Lues. Bei Aneurysmen fand Herr L. regelmàssig 
positive Reaktion, sehr haufig ferner bei frùhzeitigen Aortenerkran- 
kungen und der Sklerose der Coronararterien. Was die Muchschen Ein- 
winde betrifft, so war der von ihm zuerst erbrachte Nachweis, dass 
die Wassermannsche Reaktion auch ohne gleichzeitige Lues vorkom- 
men kònne, von grossem Wert. Es ist aber wichtig, dass man jetzt die 
Bedingungen genauer festgestellt hat, unter denen z. B. bei Scharlach, 
die Wassermannsche Reaktion monatelang auftreten kann, um dann 
spontan zu verschwinden. 

GEISSLER (St. Petersburg). 

Kraus (Berlin). 


Rapport: 

PeL (Amsterdam). Die Tuberculinbehandlung der Lungen- 
tuberculose. Zuerst werden die Grinde auseinandergesetzt, welche 
die Wertschatzung unserer therapeutischen Massnahmen bei der chro- 
nischen Lungentuberculose so ausserordentlich erschweren. 

Das Tuburkelinproblem hat eine theoretische und eine praktische 
Seite. Die theoretische Begrindung muss, soweit unsere Kenntnisse 
bis jetzt reichen, als rationell anerkannt werden, weil es sich um das 
Bestreben handelt, durch erhòhte Produktion von Antistoffen eine sog. 
aktive Immunitàf zu erzwingen. Trotzdem stòsst die theoretische Be- 
grindung noch auf manche Schwierigkeiten wie des naheren eròrtert 
wird. Die Meinungen iber den reellen Wert der Tuberkulintherapie 
bei der Lungentuberculose gehen auch weit auseinander. Die Ursachen 
dieser Meinungsdifferenz werden angegeben. 

Die Erfahrung, dass die Tuberkulinbehandlung den besten Er- 
folg zeitigt in den noch wenig fortgeschrittenen afebrilen Fallen, ist 
an und fir sich allerdings verstindlich, doch zu gleicher Zeit ihr 
wunder Punkt. Zuverlàssige Objekte fiùr den therapeutischen Wert der 
Tuberkulineinspritzungen dirften nicht die leichteren Falle sein, 
welche ja haufig ohne besondere Therapie ausheilen, sondern die schon 
weiter fortgeschrittenen Falle und weiter jene Falle von Lungentuber- 
culose, welche sich schon seit langerer Zeit in einem stationaren 
Stadium befinden und trotz gilnstiger Ausserer Verhaltnisse keine Ten- 
denz zur Besserung zeigen. Die Meinungen uber die naheren Einzel- 
heiten: Indikationen, Dosis, Wahl des Priparates, allgemeine und 
lokale Reaktion, gehen auch bei den Anhangern der Tuberkulinbe- 
handlung weil auseinander. Selbst fir den Fall, dass man sich fire 
eine Injektionskur entsehlossen hat, ist es schwierig, eine gute Wahl 
aus der Masse der Tuberkulinpràparate zu treffen. Die Indikationen 
mit Hilfe des opsonischen Index nach Wright aufzustellen, dirfte kaum 
empfehlenswert sein, weil diese Untersuchungsmethode zu empfindlich, 
zu delikat und zu zeitraubend, und ihre Zuverlàssigkeit schwankend 
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ist. Zieht man das Facit aus den bis jetzt in der Literatur niederge- 
legten Erfahrungen, besonders der Sanatorium- und Spitalarzte, dann 
muss man sagen,'dass doch im Grossen und Ganzen diese gunstig lauten. 
Indessen haben die triiben Erfahrungen der letzten Decenninen zur Ge- 
nige gezeigt, wie viel Enttàuschung fast alle E mpfehlungen von Heilmit- 
teln gegen Lungentuberculose gebracht haben. Sie haben in gleicher Zeit 
dargetan, wie klein die Zahl ruhiger, objektiver und neutraler Beo- 
pachter ist. Zurickhaltung und Vorsicht sind also bei der Deutung 
der therapeutischen Massnahmen hier dringend geboten. Sehr ist zu 
bedauern, dass die Tuberkulineinspritzungen auch ihre Schattense ite 
haben. Sie fordern genaue und vollendete Kenntnisse der Technik und 
der Anwendungsweise und stàndige Kontrole seitens des Arztes. Es 
ist nicht Sache jedes Arztes, eine Tuberkulinkur «lege artis» zu leiten, 
so dass nicht, statt genùtzt, geschadet wird. Das «abstine, sì methodum 
nescis» sei die Parole. 

Die individuelle Empfindlichkeit gegen Tuberkulin ist unerklàr- 
ten, kapricibsen Schwankungen unterworfen. Es kann also leicht ge- 
schadet werden. Jedenfalls fange man mit minimaler Dosis an und 
vermeide womòglich allgemeine und lokale Reaktionen. Letztere kòn- 
nen zwar salutàr, aber auch schàdlich sein, von vornherein ist die 
Wirkung leider nicht zu bestimmen. Auch bei der Auswahl des Pràpa- 
rates muss man tastend vorgehen und die Méglichkeit einer Anaphylaxia 
nach wiederholten kleinen Dosis berùcksichtigen. Auch habe ich den 
Eindruck bekommen, dass die Tuperkulineinspritzungen Hamoptoe aus- 
lòsen kònnen. Vor allem gehe das Vertrauen nicht so weit, dass die 
altbewahrten hygienisch-diaàtetischen Methoden als ùberflissig vernach- 
làssigt werden. So lang uns keine zuverlàssigen und genauen Indika- 
tionen, sowie keine mehr ins EFinzelne gehenden Erfahrungen ùber die 
Vorteile und Nachteile der Tuberkulineinspritzungen zur Verfigung 
stehen, ist das Tuberkulin als ein gefàhrlicher Freund zu betrachen, 
namentlich in den Handen jener, welche die Methode nicht vòllig be- 
herrschen. Wirde die Tuberkulinbehandlung jetzt schon als ein angeb- 
lich zuverlàssiges, abgeschlossenes, geniigend fundiertes Verfahren all- 
gemein in die arztliche Praxis ùubergehen, dann wùrde im Grossen und 
Ganzen vielleicht doch mehr geschadet, als genùtzt werden. Es ist indes 
nicht ausgeschlossen, dass ein weiteres und genaueres Studium des 
komplizierten Tuberkulinproblems, sowohl am Krankenbett, als im Labo- 
ratorium, uns einmal noch schwere Waffen in die Hand geben wird 
fiir die Bekaàmpfung einer Krankheit, welche von allen Krankheiten 
die meisten Opfer fordert und die meiste Arbeitskraft verschlingt 

MaragLiano (Genova): Sérothérapie de la tuberculose au point 
de vue clinique. 


Discussion: 

HorBavER (Wien). Die Tuberkulineinspritzung ist schon deshalb 
von zweifelhaftem Wert, weil die verschiedenen Tuberkelbazillenstàmme 
sich verschieden verhalten und die Zùchtung der Bazillen aus dem 
Sputum nur bei zu sehr vorgeschrittenen Fàllen mòglich ist. Doch ist 
eine specifisch-individualisierende Autotuberkulinbehandlung méòglich 
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durch Einfùhrung von Almungsgymnastik. Bei derselben wird das in 
der Peripherie des tuberculòsen Herdes abgelagerte Tuberkulin in den 
Lymphstrom gebracht und gleichzeitig die Lunge besser ernàhrt, denn 
die Lunge saugt bei der Atmung Blut und Lymphe an, (sie atmet Blut 
und Lymphe Kraus). Durch die Arbeitsdyspnoe erklàren sich die Erfolge 
des «graduate labour» (ansteigende Arbeitsleistung des Patienten) und 
sowohl auch die Erfolge der Saugmaskenbehandlung. 

Die Atmungsgymnastik besteht in allmahlich gesteigerten Atmungs- 
ùbungen ganz bestimmter Art, zum Zwecke besserer Luftung an Stelle 
des Krankheitsherdes, auf denselben méglichst beschrànkt. 

Die Behandlung mittels Atmungsgymnastik darf aber nur ein- 
greifen beim Fehlen von Zeichen der zu schweren Autotuberculisation 
(Fieber, Abmagerung). In solchen Fallen muss dieser Ùberschwem- 
mung entgegengearbeitet d. h. die Lunge beim Atmen méglichst ruhig 
gestellt werden. In solchen Fallen erzielte Brauer die Ruhigstellung 
der Lunge durch den artifiziellen Pneumothorax und daher gute Erfolge. 

Lanpouzy (Paris): Etant donnée la complexité des phénomènes 
d'anatomie et de physiologie pathologiques observés (comme vient de 
le dire justement le Professeur Maragliano) dans les formes chroniques 
de la tuberculose pulmonaire, il serait de grand intérét d’étudier la 
sérothérapie antituberculeuse en deux séries. 

Dans les études expérimentales, comme dans les observations 
cliniques, il faudrait envisager séparément : +4) la sérothérapie des toxi- 
infeclions tuberculeuses aigués: 2) la sérothérapie des infections tuber- 
culeuses chroniques, localisées ou multiples. 

Je rappelle que les formes aigués septicémiques sont aujourd'hui 
plus communement observées qu'autrefois. C'est dans ces formes, dont 
la marche est rapide et dans lesquelle le malade se présente plus 
septicémié que tuberculeux puisque la tuberculose nodulaire ou infiltrée 
manque : c'est dans ces formes que role le de la septicémie serait le 
plus facile à observer. Parmi ces formes, il en est une : la typho-bacil- 
lose, qui se préte d'autant mieux à juger la valeur de la sérothérapie, 
que, d'une part, on l'observe souvent chez les enfants et les adoles- 
cents, et que, d'autre part, rien n'est plus facile que de réussir chez l'ani- 
mal la typho-bacillose, comme cela a été fait à la Clinique médicale 
Laennec, de Paris. 

ScARODER (Schòneburg). Weist auf die Bedeutung einer Erhal- 
tung der Giftempfindliehkeit mit Tuberkulinpràparaten behandelter 
Phthisiker hin. Er beobachtete bei einer Reihe von giftempfindlich ge- 
machten Lungentuberculòsen nicht lange Zeit nach Beendigung der 
spezifischen Therapie schwere Riekfàlle und Ausbreitung der Tubercu- 
lose. Im Zusammenhang mit den neuesten Resultaten der experimen- 
tellen Forschung uber Tuberculoseimmunitàt (v. Behring, Much, Roe- 
mer, Wolff-Eisner) muss man annehmen, dass die Giftempfindlichkeit 
etwas Niitzliches ist. Es muss daher vermieden werden, sie therapeu- 
tisch zu beseitigen. Vortragender behandelte eine Reihe Tuberculòser 
(offene Lungentuberculose) mit Alttuberkulin humanen und bovinen 
Ursprungs und mit Bazillenemulsion. Kleinste Dosen wurden genom- 
men. Die Giftempfindlehkeit blieb erhalten. Die Resultate waren gut. 
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Auch diese Therapie, die sich an die Grundsaàtze Wrights anlehnt, 
darf nur in Krankenhausern und Sanatorien durchgefihrt werden. Die 
Bestimmung des opsonischen Index ist fi die Therapie wertlos. 

CitroN (Berlin). Bei der spezifischen Behandlung der Tuberculose 
missen wir uns vor allem dariber klar werden, ob wir im Finzelfall 
zur aktiven oder passiven Immunisierung d. h. zur Tuberkulin oder 
zur Serumtherapie greifen wollen. Der Vorteil der Serumtherapie liegt 
darin, dass sie dem Kérper keine eigene Arbeit zumutet, sondern ihm 
die fertigen Verteidigungsmittel zu bringen versucht. Ihr Nachteil ist 
die stets nur kurze Schutzwirkung, die wir erzielen kònnen. Im Einklang 
mit den Ausfilhrungen Herrn Landouzy, wenden wir daher die Serum- 
therapie vor allem bei den schweren Tuberculosen an. Fiùr die aktive 
Immunisierung kommen z. Z. nur die verschiedenen Tuberkuline in 
Betracht. Kein einziger entspricht bisher der Forderung, dass alle wirk- 
samen Substanzen des Tuberkelbazillus darin enthalten sind. Da 
etwas Vollkommenes bisher nicht existiert, so muss es unser Bestreben 
«sein, durchkombinierle oder sukzessive Anwendung verschiedener Tuber- 
kulinpràparate so viel wie méglich, zu erreichen. Beziùglich der zu 
verwendenden Technik stehen sich zwei Methoden gegeniber, die der 
Immunisierung mit grossen Dosen und die mit kleinen Dosen. Letztere 
wird in neuerer Zeit durch Wright besonders popularisiert. Da der 
uns bei der Tuberkulinbehandlung leitende Gedanke der ist, den Kran- 
ken gegen die im Tuberkulin enthaltenen Substanzen eine mbglichst 
hohe Immunitàt zu verleihen, so kann die von Wright empfohlene 
Technik, die nicht nur mit kleinen Dosen beginnt, sondern auch mit 
kleinen Dosen aufhòrt, nicht das Ideal repràsentieren, denn diese Kran- 
ken reagieren sofort, wenn man ihnen wenig mehr Tuberkulin gibt. 
Die Methode, deren ich mich bediene, fàngt zwar mit kleinsten Dosen 
an, steigt dann aber bald zu grossen Dosen an und rickt unter Ver- 
meidung aller Reaktionen gegen die hòchsten Dosen Tuberkulin zu 
immunisieren. Die Erfolge, die wir haben, sind durchaus ermutigend, 
ohne dass ein abschliessendes Urteil méglich ist. Als Praàparat hat 
sich uns zu Beginn der Behandlung ein aussterilisiertes Neutuberkulin 
bewahrt, dem wir in der Regel spàter BE folgen lassen. 

PorTENGER (Monrovia). The question in the treatment of tuber- 
culin is not shall we treat the patients with tuberculin, but rather shall 
we allow him to be treated alone with his own tuberculin or shall we 
treat him with his own tuberculin plus an artificially made product. There 
is no patient with tuberculin who is not being treated with tuberculiu 
for the toxins are being constantly set free in his bodyand are neces- 
sary to the cure of his disease. ; 

The treatment of tuberculosis requires special ease and study. 
Men may be good surgeons and yet use tuberculin poorly, they may be 
good Laryngologists and still not be able to use tuberculin perfectey. 
Erery physician who wishes to use tuberculin should study tubercu- 
lin carefully and familiarise himself fully with its action, before he 
altempts at use. 

The dosage is a question. I have used for the past fourteen years 
for the most part the gradual increasing dosage. I have also used the 
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small doses to quite an extent but am ofthe opinion that the gradually 
increasing dosage has given me best results. 

Tuberculin can also, contrary to the usual belief, be used to ad- 
vantage in fever cases. I have used it in such cases for the pari fifteen 
years ‘and can recommend its cautious employment in others. 

HorBauER (Wien). Wie ich aus den Ausfihrungen Citrons ersehe, 
erweckten meine Ausfùhrungen den Eindruck, als ob ich fiur minimale 
Tuberculindosen sei. In Wirklichkeit aber empfehle ich die allmahliche 
Steigerung der Autotuberkulisation durch allmahlich ansteigende At- 
mungsibungen (mit Vermeidung von consekutiver Fiebersteigerung). 

Die Erfolge sind nicht beziglich des Opsoningehaltes gemeint, 
sondern beziiglich des Befindens der Patienten ; sie sind ausgezeichnete. 

Bence (Budapest). Die Erfahrungen der Klinik Prof. Koranyi 
zeigen, dass mit kleineren Tuberkulindosen in grossen Intervallen, ohne 
Unterschied der einzelnen Pràparate, manchmal gute Erfolge zu er- 
zielen sind. Die Erhebung zu méglichst grossen Dosen fanden wir 
nicht nòtig, da im Erfolge kein besonderer Vorteil gesehen wurde. 

DETRE (Budapest). 

GeISsLER (St. Petersburg). Bis jetzt haben wir viel ùber Theorie und 
Erfolge der Tuberkulinbehandlung gehòrt, die Schattenseiten dieser 
Behandlung wurden aber fast gar nicht berùhrt. Ab und zu kommen 
aber Falle vor, wo man das Gefùhl hat, dass eine plòtzliche Verschlech- 
terung unter dem Einflusse der Tuberkulinbehandlung eingetreten ist. 
(N. B. auch in zuverlàssigen Handen). Weiter kònnen Fàlle von Ana- 
phylaxie vorkommen. Das sind praktisch sehr wichtige Fragen, die 
geklart werden missen, obgleich die Anhianger der Tuberkulinbehand- 
lung sie gew6hnlich verneinen. Wir missen nicht vergessen, dass 
Tuberculin gewé6hnlich bei leichten, initialen Formen angewendet wird, 
die sehr oft unter hygienisch-diatetischen Bedingungen radikal heilen. 

PeL (Amsterdam). Pel bemerkt zum Schluss, dass es ihn interes- 
siert hat zu hòren von Herrn Citron, dass auch die reichen Erfahrungen 
aus der Berliner Klinik des Herrn Geheimrat Kraus noch kein ab- 
schliessendes Urteil iber den Heilwert des Tuberkulins gestatten, 
weiter sind die Erfolge von Tuberkulinbehandlung auf die Darmfunktion 
wohl als susspektive aufzufassen. 

Nachteile, Exacerbationen und Complikationen hat er selbst nach 
kleinen Gaben Tuberkulin beobachtet. Schliesslich macht er darauf 
aufmerksam, dass eine Reaktionslosigkeit Tuberkulin gegeniber noch 
keine Unempfindlichkeit gegen den Virus tuberculosum bedeutet. 

MaRragGLIANO ((renova): A propos de la sérothérapie antitubercu- 
laire, M. Landouzy acceptant mes réserves pour tout ce qu'il v a de 
complexe dans le pathologie de la tuberculose, a dit qu'il croit que 
les recherches sur les cas de tuberculose aigué, pourraient éclaireir la 
valeur du traitement sérothérapique. Qui, je réponds, mais pourvu qu'il 
qu'il n'yait pas une destruction du tissu eomme il arrive bien souvent 
chez le tuberculose aigué destructive du poumon. 

A propos du traitement spécifique, Citron nous a rappellé qu'il 
fant distinguer entre les procédés de traitement actif et le passif. 
L'actif avec les poisons tuberceulaires, passif avec les sérums. J'ob- 
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serve que les traitements sèriques ne sont pas tout a fait passifs, puis- 
que, comme j'ai démontré, les sérums thérapeutiques sont des moyens 
aussi actifs, puisque ils provoquent dans le milieu organique la produe- 
tion des nouveaux moyens de défense. 

Mais permettez-moi que j'observe quelque chose à propos des 
luberculines et des sérums au point de vue général. Si on examine 
avec esprit critique le mécanisme d’action des tuberculines et des 
sérums, il faut reconnaître qu'il s'agit des différentes parties d'un 
méme procedé de traitement. Avec les tuberculines on provoque la pro- 
duction des moyens spécifiques chez l’organisme qu'on veut traiter, 
qui, ainsi, les fabrique lui-méme: avec: les sérums on porte ces mémes 
moyens du milieu organique d'un animal qui les a produits, dans le 
milieu organique de l'animal qu@'on veut défendre. Mais il s'agit, en 
conclusion, toujours des mémes moyens de defense. 

Le procédé par lequel les traitements hygieniques deviennent 
utiles est le méme. Is augmentent les nergies de l'organime, et 
l’organisme ainsi, quand les poisons tuberculaires lui arrivent, fabri- 
que les moyens de défense necessaires, fait de la sérothérapie. D'ail- 
leurs, il faut reconnaître que les poissons tuberculaires ont tous la 
méme propriété de créer la production des moyens extraordinaires de 
défense et que les poisons du bacille tuberculaire ont, tous la méme 
propriété, soit l’un soit l’autre. Ainsi, Messieurs, la thérapie spécifique 
se compose des procédés qui mènent aux mémes résultats pour la dé- 
fense organiquè; qui ne dépendent ni des tuberculines, ni des sérums, 
mais de la richesse que l’organisme arrive à avoir en moyens spécifi- 
ques de défense: soit produits dans son intérieur, soit imputés. Puis- 


que, il faut te rappeler, la tuberculine — et je l’ai le premier démontré 
depuis 1894 — agit en proportion de la quantité des poisons tuber- 


culaires qu'elle contient. 

Ainsi envisagés comme doivent l’ètre, les traitements specifiques 
de la tuberculose ont tous leurs raisons d’étre dans les mèmes raisons 
d’ordre scientifique et expérimental et ont le droit d’avoir toute la 
confiance des praticiens, 


Rapport: 

BernHEIM et DieuPaRT (Paris): La tuberculose dans les collec- 
tivités. Les auteurs déclarent que, d’une facon générale, tout travail 
collectit, tout surpeuplement favorisent l’éclosion de la tuberculose, 
surtout quand le travail commun ou l’habitation surpeuplée présentent 
de mauvaises conditions d’hygiène, ce qui est commun dans un grand 
nombre de professions. Ils rappellent les recherches qu'ils ont faites 
chez les blanchisseurs, chez les typographes, chez les raffineurs où ils 
ont rencontré un pourcentage excessif de tuberculose. De méme le 
personnel des hOpitaux est fréquemment contaminé. Les aliénés, les 
employés d’administration, les menuisiers, les emballeurs, les par- 
queteurs, les gardiens de la paix, les ouvriers et employés des chemins 
de fer, les pensionnaires des établissements pénitentiaires, les domes- 
tiques, les soldats et les marins payent un lourd tribut è la contagion 
tuberculeuse. MM. Bernheim et Dieupart  décrivent les causes de 
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cette contagion excessive, et la fixent par des chiffres et des statisti- 
ques pour chaque profession et pour chaque état. Comme remèdes, 
ils conseillent de faire une guerre acharnée aux ateliers malsains, aux 
professions à poussières, aux habitations insalubres et obscures. Il 
faut commencer la lutte à l'école, en surveillant Venfant prétubercu- 
leux, en éloignant le maître porteur de bacilles, pour la poursuivre 
par des oeuvres postsolaires, à travers la caserne et surtout à travers 
les ateliers malpropres et contaminés. Cette lutte contre la tuberculose 
des collectivités ne sera efficace que le jour où elle sera dirigée par 
des hommes compétents et indépendants, ayant recu un mandat très 
large des pouvoirs publics. Elle ne portera tous ses fruits que le jour 
où tout le monde social : syndicats, mutualités, groupements profession- 
nels, coopératives, s'en occupera d'une facon sérieuse et avec ténacité. La 
tuberculose, maladie due à la misère et à l'ignorance, qui frappe plus 
particulierement la classe des travailleurs, doit disparaître des collec- 
tivités par l’effort et l'action des collectivités. 


Discussion: 

SENATOE : (als Praàsident). Da die Herren Referenten nicht er- 
schienen sind, ihr Referat aber im 1. Bande der Congressberichte in 
extenso erschienen ist, betrachten wir ihr Referat als erstattet und 
eròffnen ùber dasselbe die Discussion. 

Gil y Morra (Valencia) propose d’ajouter les conclusions suivantes 
à celles des rapporteurs ; 1 

lo Les dispensaires antituberculeux doivent compléter l'action 
de bienfaisance avec une action de propagande hygiénique antituber- 
culeuse. 

29 L'inspection médicale des écoles doit se compléter par l’enseigne- 
ment et la pratique de l’hygiène par le contròle des médecins inspecteurs. 
Il serait bon de créer dans les Congrès internationaux des Médecine 
une section spéciale pour l’hygiène sccolaire. 

3° On doit demander aux Etats des mesures pour favoriser l'action 
des ligues contre l’alcoolisme. 


Communication: 

TauszK (Budapest). Die Lungentubercutose im Greisenalter. 
Die statistischen Daten beweisen, dass die Lungentuberculose zu jenen 
Krankheiten gehòrt, die in jedem Lebensalter hàufig vorkommt. In 
den beiden unter meiner Leitung stehenden Spitàlern habe ich con- 
statiert, dass von den Kranken im Alter von unter 45 Jahren 34 %, im 
Alter von iber 45 Jahren 5 % mit Lungentuberculose behaftet waren. 
Die Lungentubereulose bildet aber auch einen ziemlich hàufigen acci- 
dentalen pathologisch-anatomischen Befund, d. h. man kann sie auch 
bei solehen Personen finden, die an anderen Krankheiten gestorben 
sind. Wahrend die accidentale Lungentuberculose bei den im Alter 
von unter 45 Jahren Verstorbenen in 37 % der Falle nachgewiesen 
werden konnte, betrug ihre Zabl bei den im Alter von iùber 45 Jahren 
Verstorbenen 54%. Uber die Haufigkeit des Auftretens der Lungen- 
tuberculose in den verschiedenen Lebensphasen, werden wir nur dann 
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ein sicheres Bild erhalten kònnen, wenn wir der durch die patholo- 
gische Anatomie gewonnenen Zahl der Falle von Lungentuberculose bei 
den nicht an dieser Krankheit Verstorbenen, den Perzentsatz der an 
Lungentuberculose Verstorbenen, das perzentuelle Verhaltniss der an 
Tuberculose Arztlich Behandelten anfilgen, d. h. wenn wir auf diese 
Weise die Falle von latenter und manifester Tuberculose zusammen 
in Betracht ziehen, erhalten wir den wahren Wert der Haufigkeit des 
Erscheinens der Lungentuberculose. 

Laut den in meinen Spitàlern gesammelten Daten starben an 
Lungentuberculose 27 % der Kranken im Alten von unter 45 Jahren 
und 4% der Kranken im Alter von ùber 45 Jahren, d. h. die Zahl der 
Falle von manifester Lungentuberculose nimmt mit dem Alter ab. 

Wenn wir die Daten der pathologisch-anatomischen Befunde, 
der Morbiditàts und Mortalitàtsstatistik mit einander vergleichen, ge- 
langen wir zu der Uperzeugung, dass die Lungentuberculose in allen 
Phasen des Lebens haufig vorkommt und wir irren vielleicht nicht, 
wenn wir behaupten, dass die Haàufigkeit ihres Auftretens in den einzel- 
nen Lebensphasen beilàufig eine gleiche ist, doch mùssen wir hinzufiigen, 
dass sie im Alter von uber 45 Jahren, also bereits in der Rùckent- 
wicklungsperiode des Lebens, seltener Erscheinungen verursacht, dass 
sie in diesem Lebensalter nur selten als Todesursache zu petrachten 
ist, d. h. dass die Lungentuberculose im Greisenalter eher in latenter 
Form vorkommt. 

Mit der Tatsache, dass die latente Form der Lungentuberculose 
im Greisenalter haufiger vorkommt, steht jene meiner Beobachtungen 
in scheinbarem Widerspruche, dass bei den Individuen im Alter von 
ùber 45 Jahren die Seroreactio positiv viel seltener vorkommt. Dies 
spricht aber nur dafir, dass die senile Lungentuberculose eine viel 
geringere Serumreaktionsfàhigkeit besitzt. 

Eine besonders vom anamnestischen Gesichtspunkte genaue Er- 
wagung der Verhaltnisse lasst darauf schliessen, dass, wenngleich 
die Infektion durch Tuberculose in jedem Alter vorkommen kann, wie 
es auch tatsàchlich vorkommt, das senile Alter bestimmt eine gròssere 
Immunitàt gegen die Infektion durch Tuberculose besitzt, als der jaunge 
Organismus. Wir missen jedoch eine Frage offen lassen, die sich uns 
angesichts der Erscheinung aufdrangt, dass bei einem tuberculotischen 
Individuum, das die Tuberculose einmal bereits inperstanden hat, und 
nun deren latente Form zeigt, in einer. spàtern Phase seines Lebens 
frische tuberculotische Erscheinungen auftreten, ob wir es hier mit 
einer frischen Eruption des alten Prozesses oder einer tuberculoti- 
schen Reinfektion zu tun haben; gegen die erstere Annahme sprechen 
die biologischen Verhaltnissen des Kochschen Bazillus, fir die letztere 
sprechen die durch den vorhergeschrittenen tuberculotischen Prozess 
hervorgerufenen ginstigen histologischen Bedingungen. 

Der Verlauf der senilen Lungentuberculose ist ein chronischer 
und wir kònnen sie sowohl klinisch, wie pathologisch-anatomisch mit 
dem Namen phthisis fibrosa chronica bezeichnen. Ihre charakteristi- 
schen Merkmale sind: Hypertrophie und Schrumpfung des Bindege- 
webes, Narbenbildung, Bildung von kasigen Knoten, die nur wenig 
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Neigung zum Zerfallen zeigen, ferner durch die Endoarteritis bedingten 
schweren Lungenblutungen, sekundàres Emphysem und Erweiterung 
des rechten Herzens. Es ist sicher, dass der Verlauf der Lungentuber- 
culose im Greisenalter ein milder ist, oder das vielleicht das senile 
Alter nicht nur gegen die Infektion durch Tuberculose, sondern auch 
gegen die Weiterverbreitung der vorhandenen Tuberculose einen gròs- 
seren Widerstand entfaltet. Mit fortschreitendem Alter verliert die 
Lungentuberculose an Gefàhrlichkeit und die durch die pathologische 
Anatomie nachgewiesenen zahlreichen Falle von latenter Tuberculose 
im Greisenalter, beweisen alle die Mòglichkeit einer Heilung der Tuber- 
culose und bilden die Grundlage der Berechtigung des Kampfes gegen 
die Tuberculose. 

OkoLicsANYI-KuTHy und Raynik (Budapest). Weitere Beitrige 
zur aktiven Immunisationstherapie der Lungentuberculose. 
Verff. haben ihre therapeutischen Versuche mit den verschiedenen 
Tuberkulinen und Filtraten seit der VI. internationalen Tuberculose- 
Konferenz fortgesetzt und kamen zu folgenden Resultaten : 

1. Erfolge lassen sich durch die verschiedensten Tuberkelbazillen- 
Praparate erzielen. 

2. Auch die per os Anwendung der Kochschen Bazillen-Emulsion 
gibt entsprechende Resultate. 

3. Durch kunstgerechte Injektionskuren mit Tuberkulin-Pràparaten 
kann man auch Entfieberungen erreichen, ebenso durch die per os An- 
wendung der Kochschen Bazillen-Emulsion. 

4. Die. Behauptung des Dozent Dr. D. O. Kuthy, welche er an 
der erwahnten Tuberculose-Konferenz geàussert hat, dass nàmlich bei 
lege artis Anwendung von Alttuberkulin auffallende objektive Besse- 
rungen der objektiven Lungenbefanden konstatierbar sind, zeigte sich 
im Laufe der weiteren Versuche auch als fiùr andere Tuberkuline giltig. 

5. Die per os Anwendung eines Tuberkulins geht viel weniger mit 
den eventuellen Nachteilen einer allgemeinen Reaktion einher, da 
letztere dabei kaum vorkommen. 

6. Der per os Behandlung mit dem Neu-Tuberkulin (Bazillen- 
Emulsion) Koch sind auch bedeutend schwerere Falle zugianglich. 

HoLLòs (Szeged). Die tuberkulòsen Intoxikationen. Der Orga- 
nismus wird von latenten tuberculésen Herden jahrzehntelang bestàndig 
vergiftet, wodurch die mannigfaltigsten Intoxikationssymptome hervor- 
gerufen werden, u. zw. am meisten durch Vermittelung des Nerven- 
systems. Diese Intoxikationserscheinungen ahmen am meisten die Symp- 
tome der Anàmie, Neurasthenie, Hysterie und verschiedener Neurosen 
nach, wodurch sie klinisch ganz falsch beurteilt werden. Die richtige Be- 
dleutung derselben ist ebenso wichtig vom Standpunkte der Frùhdiagnose, 
als der Therapie der Tuberculose. Die Symptome der Intoxikation sind: 
Kopfschmerzen, Sehwindel, vasomotoroische Stòorungen, Magenstorun- 
gen, Storungen des Schlafes, Midigkeit, Reizbarkeit, habituelle Obsti- 
pation und die verschiedensten Menstruationsstorungen. Die beiden 
letzten Erscheinungen kommen sehr oft vor und machen oft die ersten 
symptome der tuberculòsen Infektion. Auch die Basedowsche Krank- 
heit hat sich in allen — bisher finf— Fallen als tuberculòse Intoxikation 
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erwiesen. Diese Intoxikationserscheinungen, — wie auch die manifeste 
Tuberculose, — zeigen auf systematische Injektionen oder Einreibungen 
von Spenglerschen Tuberculose-Immunkérper auffallende Besserung, 
manchmal volle Genesung. 


SEANCE II 


Lundi le 30 Aout 1909, p. m. 
Presidenti: Baron A. KorANvI, Per, MusseR. 


Communication: 

Turgan (Davos) Physikalische Diagnostik und Rontgen- 
diagnostik der Lungen. Die Ròntgenuntersuchung der Lungen kann 
niemals die physikalische Untersuchung ersetzen, auch nicht in der 
Frilhdiagnose der Lungentuberkulose; sie ist als wertvolle Unter- 
abteilung den Methoden der physikalischen Untersuchung einzureihen, 
bedarf aber noch weiterer Vervollkommnung. 


Discussion: 

WENKEBACH (Groningen). Betont, dass die Rontgendiagnostik gar 
nicht hochgenug angeschlagen werden kann. Die stereoskopischen 
Aufnahmen seien besonders wichtig, und sind imstande viele der 
Schwierigkeiten bei der Deutung der Platten wegzunehmen. Z. B. ist 
es mOglich scheinbar dichte Schatten in die ihn bildenden kleinen 
Schatten aufzulòsen. Beim Unterricht ist die regelmassige Kontrolle 
der physikalischen Befunde durch stereoskopische Platten von gròss- 
ler Bedeutung. 

Braver (Marburg). Brauer bestàtigt durchaus die Ausfùhrungen 
des Herrn Wenckebach. Die stereoskopische Ròntgenuntersuchung 
der Lungen wie Wenkebach sie ùbt, ist von gròsster Bedeutung. Ein 
Jeder der den in Diskussion stehenden Fragen nachgeht, wird sich 
davon frei halten missen eine Untersuchungsmethode einseitig in den 
Vordergrund zu dràngen. Sehr wichtig ist ein Vergleich stereo- 
skopischer bester Ròontgenbilder mit dem klinischen Befunde beson- 
ders dann, wenn die Bilder von Leichen gewonnen wurden, die im 
klinischen Befunde bis zum Tode kontrolliert wurden. Dass hierbei 
die pekannten Fehlerquellen der terminalen Verànderungen zu berùck- 
sichtigen sind, ist ganz selbstverstàndlich. Wir haben an der Marbur- 
ger Klinik uns im Finzelfalle besonders wichtige und gecignete Stellen 
an den Lungen zu diesem Vergleiche herausgesucht. Unerlàsslich zu 
dem Studium bei der Sektion ist dann eine richtige Hartung und Mar- 
kierung der Lungen in Situ (Durchspùlung der Lunge von R. Herzen 
aus mit Formalin, Schnittserien etc.). 

Wenn man hierbei richtig vorgeht, so kann man sehr wertvolle 
Kontroll-Resultate fùr jede der Untersuchungsmethoden erhalten. 

Grobe Geràusche im Lungenmantel stòoren oft die richtige kli- 
nische Beurtheiluang des Lungenkernes; ber letzteren gibt das 
Réontgenbild oft besonders wertvollen Aufschluss. 
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Uber die vielen wichtigen Einzelheiten, die Fehlerquellen und 
Resultate dieser Untersuchungen die in gròsserer Ausdehnung seit 
làangerem an der Marburger medizin. Klinik betrieben werden, soll 
gelegentlich von einem Assistenten der Klinik berichtet werden. 
“Turan (Davos). Wenn die Roòntgenbilder von Kranken, die an 
ihrer Lungentuberkulose sterben, durch exakte Lungensektion kontro- 
liert werden, wie Herr Brauer das eben empfahl, so duùrfen wir von 
diesem Verfahren nicht sehr viel erwarten, es sei den dass es sich 
um plotzliche Todesfaàlle handelt: bei dem gewòhnlichen Verlaufe der 
Agonie bei Lungentuberkulose spielen sich nàmlich in den letzten Tagen 
und besonders in den letzten Stunden vor dem Tode noch ganz 
bedeutende Verànderungen in den Lungen ab, die das Ròntgenbild 
erheblich veràndern. Wichtiger erscheint mir eine Anregung, die zur 
Kontrole der physikalischen Befunde von mir vor langer Zeit gegeben 
und spàter von Ranke in Munchen in methodischer Weise zur Aus- 
fihrung gebracht wurde: bei Patienten mit oder ohne manifeste 
Lungentuberkulose sollte, wenn der Tod in Folge anderen Krank- 
heiten und besonders in Folge von Unfàllen und dergleichen zu erwarten 
ist, die Lunge intra vitam sorgfaàltig mit Réntgenstrahlen untersucht 
werden; dann werden wir von der Lungensektion wertvolle Aufschisse 
iber die Ròntgenbilder erhalten, besonders fiùr die Frùhstadien der 
Lungentuberkulose. 


Communications : 

CaarvopHyLLIS (Athènes): Sur la rareté de la morbidité et 
de la mortalité tuberculeuse chez les mineurs. Il est déjà comme 
que chez les mineurs, que travaillent dans les mines de charbon et de 
souffre, la mortalité par tuberculose est notablement diminuée et pour 
expliquer cette frappante diminution de la morbimortalité tubercu- 
leuse, on a été amené à faire des hypothèses sur la vertu antisep- 
tique et méme thérapeutique de ces deux minéraux du charbon et du 
souffre. Nous avons entrepris de recherches très. étendus sur la 
morbidité et la mortalité tuberculeuses chez 5000 à peu près mineurs 
en Grèce, sur ceux du Laurienne, de Myconos, Teyros, Eubée ete., qui 
travaillent des minéraux dont autres que le charbon et le souffre et 
dont le travail pour la plupart se fait dans des galéries, et nous avons 
trouvé, que la morbimortalité tuberculeuses est aussi fortement amoin- 
drie chez ces mineurs que chez ceuy, qui travaillent le charbon et le 
souffre, comme le démontrent peremptoirement nos statistiques établies 
à cet effet. 

On doit done conclure que la cause de cette diminution morbide 
doit tre cherchée non pas dans la vertu antiseptique ou thérapeutique 
de tel ou tel minéral mais dans d'autres conditions qui doivent agir 
défavorablement quant à la transmissibilité de l’agent de la tubercu- 
lose et qui sont intérents à l'espèoe méme du travail des mineurs. 

Les conclusions que nous devons tirer de nos observations sont 
les suivantes: chez les mineurs quelque soit le métal qu'ils travaillent 
la morbidité et la mortalité par tuberculose sont très diminuées, tant 
que le travail de ces ouvriers se fsit dans des galéries et sous le sol, 
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pareeque là, l'humidité, qui régne d'une facon incessante empéche le 
cruchat du tuberculeux, s' il en existe méme quelqu'un de se sècher 
et se volatiliser pour propager de la sorte la maladie. 

Là au contraire, où les ouvriers travaillent à Vair libre, est où 
les conditions de desséchement et de volatilisation en l'air des crachats 
avec les bacilles se foneut faclement on voit apparaître la morbimor- 
talit6 tuberculeuse. On pourrait, peut-gtre, de l’observation de ces faits 
aller plus loin et dire que la voie de propagation de la tuberculose 
par la poussière sèche est la dominante et que cette par les goutte- 
lettes (de Fliùgge) ne doit pas ètre aussi fréquente. 

Br. F. v. KorAnvi (Budapest). Perkussion der Wirbelsdule. 
Meine schon im Jahre 1897 mitgetheilten Untersuchungen ùber das 
Trigonum pleuriticum fiùhrten mich zum Studium des Perkussions- 
schalles der WirbelsAule wobei es festgestellt werden konnte, dass in 
Fillen von Parametritis eine nach aufwàarts steigende Exsudatbildung 
sich durch eine ententive Aufwàarts steigende Daàmpfung der Perkussions- 
schalles an Kreutzbeine sich Kund gibt, und dass parametritische Exsu- 
daten, Lageverinderungen und Tumoren der Gebaàrmutter wie auch 
Ovarialgeschwiùlste bei Vertebralpercussion durch abnormale Dàmpfung 
gekennzeichnet werden kònnen. Die bei diesen Untersuchungen ge- 
machten Beobachtungen fihrten zur Aufnahme der Versuche iber 
Nierenperkussion. 

Die Schwierigkeiten der Nierenperkussion werden haupsachlich 
durch die massenhaften Muskeln der Scitengegend, die Active Con- 
traclion dieser Muskeln nebstbei durch die den Nieren angrenzenden 
und theilweise sie bedeckenden Organe, verursacht. Demnach musste 
versucht werden, die zu stòorenden Momente zu eliminieren. 

Die Eliminierung der Hindernisse wurde durch geeignete Lage- 
rung des Kòrpers erzielt. Der zu Untersuchende wurde auf ein fest- 
elastisches Lager in Bauchlage mit ausgestreckten unteren Extremitàten 
gelagert. Unter dem Bauch wurde in der Hohe des Proc. xyphoidens 
ein ebenfalls fest elastisch, mit Rosshaar gefùllter zylindrischer Polster 
von 14-16 cm Durchmesser so gelegt, dass der fusswarts liegende 
Rand nicht weit unter den Nabel reiche. Der Kopf etwas seitwàrts ge- 
richtet liegt im selber horizontaler Ebene, wie die Brust, entweder auf 
die im Ellenbogen flektierten Unterarme gestiitzt, oder auch ohne die- 
sen flach gelagert. wobei dann die Arme neben dem Rumpf gestreckt 
gehalten werden. 

Durch diese Lagerung entfernen sich die beweglichen anderen 
Organe von den Nieren und durch die Unterlage entfàllt auch die 
active Muskeltàtigkeit. 

Die in dieser Lage ausgefihrten Untersuchungen zeigten die 
Wichtigkeit der Nierenperkussion besonders in Fillen wo ein Unter- 
schied zwischen etwa ein Magenneugebilde. ein Schniurleber. eine 
Gallenblasegeschwùlst und zwischen eine Wanderniere sonst nur sehr 
schwierig oder nur durch Laparatomie gemacht werden kann. Die in 
solchen Fallen feststellbare normale Nierendàmpfung wird das Vor- 
handensein einer Wanderniere ausschliessen kòOnnen. Auch kann durch 
die Nierenperkussion die Frage beantwortet werden. ob bei einer 
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Niere erkrankt sei, und kann eine Hydronephrosebildung auch so friùh 
festgestellt werden, wie es kaum durch eine andere Untersuchungs- 
methode geschehen kann. 

Es ergibt sich also aus den Untersuchungen, dass aie Nieren- 
perkussion ùber die Dimpfungsgrenze der Nieren eine Aufklàrung gibt, 
und dass die dazu beitragen kann, dass Abnormitàte der Lage; und 
Umfang, krankhafte Verànderungen der Nieren verkennzeichnet werden 


kòOnnen sollen. 


Discussion: 

Br. A. v. KoRANYI (Budapest). Die Nierendàmpfung weist respirato- 
rische Beweglichkeit auf, welche besonders an der unteren Grenze 
unzweideutig beweist, dass es sich in der Tat um die Nierendàmpfung 
handelt. Die respiratorische Verschieblichkeit kann bei gewissen Er- 
krankungen, welche zu Verwachsungen filhren, besonders bei Nieren- 
tuberkulose aufgehoben sein. Eine Anwendung der Wirbelsàule- 
perkussion ist der Nachweis der Lage von Oesophagus-Strikturen. 
Uber der Verengerung entsteht eine Dàmpfung, wenn sich Fliissigkeit 
oder Bissen anstauen. Nach ihrer Entleerung nach oben oder unten ver- 
schwindet die Dimpfung ebenfalls. 

PortENGER (Monrovia). The effect of tuberculosis on the heart. 

I. Bei Tuberkulose, speziell bei vorgeschrittenem Stadium, ist 
der Blutdruck relativ niedrig. 

II. Die Umstande, die den niedrigen Druck beginstligen, sind : 
Einwirkung der Toxine auf die Vasodilatatoren Schwaàche des Herz- 
muskels und allgemeine Auszehrung. 

III. Die Umstande, die eine Aufrechterhaltung des Druckes 
anstreben, sind: Hypertrophie des Herzmuskels und Verdieckung der 
Arterienwande. 

IV. Verdickung der Wande des Arteriensystems ist vielleicht das 
Resultat der Toxinwirkung auf die Gefàsswande und findet sich speziell 
bei tuberkulòsen Patienten mit làngerer Krankheitsdauer. 

V. Myocarditis ist sehr gew6hnlich bei vorgeschrittener Tuber- 
kulose und làsst sich, wenn als solche erkannt, durch geeignete 
Behandlung in vielen Fallen beseitigen. l 

VI. Die Herztòne bei vorgeschrittener Tuberkulose sind schwer 
zu beurteilen, weil pathologische Verànderungen die Klappen umgeben; 
wie Infiltrationen, Kavernen, Emphyseme und Schrumpfungen. 

VII. In der Mehrzahl vorgeschrittener Fille (99 von 180) ist das 
Herz in seiner Lage verschoben und muss seine Arbeit unter miss- 
lichen Verhàaltnissen leisten. 

VII. Bei der Bestimmung der Herzgròsse muss man bedenken, 
dass eine Verdràngung nach links auch eine solche nach hinten bedingt 
und folglieh der seitliche Durehmesser auf der Hòhe des IV. Inter- 
costalraum, kaum eine korrekte Anschauung der wirklichen Herzgròsse 
zulàsst; und dass zudem die Hypertrophie des rechten Herzens oft 
den linken Ventrikel zurickdrangt mit dem némlichen Resultat. 

FLEscH (Wien). Ein typischer Perkussionsbefund an der 
hinteren Beckenwand. 
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NaceL (New-York). Physiologische Magensciure in der Be- 
handlung der Tuberkulose. Die moderne Behandlung der Tuper- 
kulose verlàsst sich hauptsAchlich auf Luft und Nahrung. Frische Luft 
kann der Kranke in der Stadt ebensowohl wie auf dem Lande haben, 
aber die Nahrungsfrage ist immer eine schwierige, da die meissten 
Tuberkulòsen an Magenschwiche auch leiden, die man mit  gewòhn- 
lichen Arzneimitteln nicht beseitigen kann. Im Jahre 1905 fing ich 
an mit der physiologischer Magensàure des lebenden Schweines (die 
durch den Prozesse des Dr. Hepp von Paris verschafft wird) zu experi- 
mentieren. Diese physiologische Magensàure hilft nicht nur der Ver- 
dauung, sondern durch einen Reiz der Nervenfasern des Magens, hilft 
sie auch den Magen selbst dazu zu zwingen, seine normale Funktionen 
wieder aufzunehmen. Ich fand, dass tuberkulàre Patienten, die nicht 
weit in der Krankheit fortgeschritten waren, sehr schnell den guten 
Erfolg des Gebrauches der Magensàure zeigten, durch eine rapide 
Verbesserung der Verdauung: und ein relatives Zunehmen im Gewichte. 
Kranke, bei denen der tuberkulàre Prozess zu weit fortgeschritten war, 
gaben eine minder gute Reaktion und ich fand, dass der tuberkulàre 
Prozess nicht zum Stillstehen kam, obwohl die Verdauung sich sehr 
verbesserte und in dieser Weise den Kranken ihre letzten Tage viel 
angenehmer machte. In 44 Fallen unter meiner Behandlung, waren 
$ im prodromen Grade, 26 im ersten Grade und 10 im weit fort- 
geschrittenem Grade der Krankheit. Die physiologische Magensaàure 
des Schweines wurde in beinahe allen Fallen in Essloffel Dosen vor 
der Mahlzeit gegeben. Das Resultat nach zwei bis drei monatlicher 
Behandlung war: 4) von den acht ersten Fallen, eine Heilung der 
Tuberkulose in sieben Fallen; £8) von den 26 zweiten Fallen eine 
Heilung in 18 Fallen; 0) von den 10 dritten Fàllen keine Heilung nur 
eine Verbesserung der Verdauung. 

Geszti (Gyula). Stwdien zur Theorie und Methodik der Anti- 
pyrese bei Tuberkulòsen. Die Antipyrese bei Tuberkulòsen ist be- 
rufen, den ohnehin arg geschàdigten Organismus von den Schàden 
des Fiebers nach Méglichkeit zu verschonen. Nachdem im Stadium der 
Apyrelie die Organfunktionen annahernd normal vor sich gehen, ist 
die Appexie geeignet die Resistenzfàhigkeit des Organismus zu heben 
und gegeniber dem Infekte zur Geltung zu bringen. Werden in der 
kinstlich ausgedehnten Apyrelie die giinstigen Einwirkungen summiert, 
so ist es nicht von der Hand zu weisen, dass im Anschlusse an eine 
antiseptische Behandlung eine Entfieberung eintreten kann. 

Die Antipyrese bei Tuberkulòsen muss so gestaltet. sein, dass 
sie geeignet sei, die Irritabilitàt der Nervenzentren allmalig zu mil- 
dern und die Wirmeregulierung stufenweise auf einen niederen Grad 
einzustellen, Dementsprechend muss ein Schwanken der Temperatur 
vermieden werden, was in einer Verkiùrzung der Amplituden zum 
Ausdruck kommen wird. Diesen Erfordernissen kònnen wir durch 
folgende Mittel und Methoden entsprechen : 

1. sorgfàltige Beobachtung des Temperaturganges und strengste 
Individualisierung. 2. Dem Temperaturanstieg muss vorgebeugt wer- 
den. 3. Die vorbeugende antipyretische Dosis soll gròsser, die depres- 
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sive kleiner sein ; letztere soll Ofters gegeben werden. 4. je nach dem 
Temperaturgange kombinieren wir vorbeugende und depressive Dosen, 
um die Temperatur konstant auf einem Niveau zu halten. 5. Je nach 
dem Temperaturgange und nach ihren Eingeschaften kombinieren wir 
die einzelnen Antipyretica. 6. Das Antipyretikum darf nieht plotzlich 
ausgelassen werden. 


SEANCE III 
Mardi, le 31 Aort 1909, a. m. 


Presidents: Baron A. v. KorANYI, Kraus, LenHARTZ, PApy BARON 
F. v. KorANvYI, KEéTLY. 
Rapport : ‘ 

SenatoR (Berlin): Uber Polycythéimie. Zunahme der roten Blut- 
zellen kann eine relative oder absolute sein und kommt unter physio- 
logischen und pathologischen Verhàltnissen vor. 4) Physiologische 
Polyeythàmie beobachtet man nach starken Wasserverlusten, nach Zu- 
fuhr eiweissreicher Kost, in der Rekonvaleszenz von anamischen Zu- 
stànden bei Neugeborenen, bei Aufenthalt in verànderter Luft, bei 
kinstlicher Dypnoé, vielleicht Winterschlaf mancher Tiere. B) Patho- 
logische Polyeythàmie kommt vor bei krankhafter Eindickung des 
Blutes, bei verschiedenen Zustànden von Cyanose, bei durch verschie- 
dene Intoxikationen und Infektionen bedingter Himolyse und zuweilen 
bei einzelnen Krankheiten mit unbekannter Blutverànderung oder bei 
manchen Nervenkrankheiten. Bei allen diesen pathologischen Zustàn- 
den (ausser der relativen Polycythàmie durch Eindickung) ist als Ur- 
sache die Abnahme der Sauerstoffspannung im Blut anzusehen, durch 
welche die hàmatopoetischen Organe zu erhòhter Tatigkeit angeregt 
werden. Von diesen Zustinden zu trennen ist die von Vaquez be- 
schriebene Polyeythaemie megalosplenica und die Polycythemia hyper- 
tonica von Geisbòck. Bei beiden ist eine primàre Affektion des Knochen- 
marks als Ursache der Polyeythàmie anzusehen. Die Geispòcksche 
Krankheit, von welcher erst sehr wenige Falle bekannt sind, unter- 
scheidet sich von der Vaquezschen Krankheit durch den sehr hohen 
Blutdruek (mit Herzhypertrophie) und Fehlen der Milzschwellung. Die 
sonstigen Verànderungen der Organe scheinen keine wesentlichen Ab- 
schweifungen von beiden Krankheiten zu zeigen. Die Verànderungen 
des Blutes, die besonders bei der Vaquezschen Krankheit studiert sind, 
bestehen in Erh6hung der Viskositàt und des spezifischen Gewichts, 
wahrend das Serum einen geringeren Trockenzustand zeigt. Die 
Renitenz der Erythrocyten scheint von der Norm nicht abzuweichen, 
ihre Sauerstoffkapazitàt liegt innerhalb der normalen Grenzen oder 
iibersteigt diese etwas. Der respiratorische Gaswechsel wurde in meh- 
reren Fillen auffallend hoch gefunden. In der Behandlung scheinen 
vegetabilische Diàt und Blutentziehungen ginstig zu wirken. Manche 
Falle primarer Polyeythimie lassen sich in keine dieser beiden Kate- 
gorien einfiigen. 
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Discussion : 

EinHoRN (New-York): Ich habe cinen Fall beobachtet, der das 
typische Bild der Wackeschen Krankheit darbot und wo das Haupt- 
symptom (subjektiver Natur) eine auffillige Sehwache war, das heisst 
Patient konnte kaum gehen. Trotzdem war er ein robust aussehender 
Mann, bei dem ausser der Milzschwellung und der Polycythaemia 
rubra (7.000,000 pro Zentimeter) sich nichts pathologisches nachwei- 
son less. 

GOLOMBINIRE (Moskau): Ich hatte in den letzten Jahren Gelegen- 
heit auf meiner Universitàtsklinik in Moskau mehrere Falle von Polyey- 
thàmie zu beobachten. Es waren klassische Falle der Vaquezschen 
Krankheit. Die Erythrocytenzahl erreichte in allen diesen Fallen zirka 
10 Millionen, HaAmoglobingehalt ging bis auf 140%, Milztumor war 
immer vorhanden. Nach dem einfùhrlichen Referat des Herrn Geheim- 
‘at Professor Senator méchte ich nur auf einige Details hinweisen. 

Die Blutviskositàt war immer erh6ht ; allerdings ist die genaue 
Bestimmung derselben in den Fallen von Polycythàmie sehr erschwert, 
da die Gerinnung so rasch eintritt, dass die Bestimmung der Visko- 
sitàt auch bei Anwendung von Hiruden nicht leicht gelingen kann. 
Ich will weiterhin auf das eigentiimliche Bild bei der Durchleuchtung 
mit Ròntgenstrahlen hinweisen. Die Lungen erscheinen dabei wenig 
transparent, natirlich infolge von Uberfillung der Blutgefàsse mit 
einem Blute von hoher Konzentration. 

Auf die Behandlung der Polyeythàmie ùbergehend muss ich be- 
merken, dass ich eine gewisse Erleichterang der Beschwerden des 
Patienten durch eine strenge Milcehdiàt erreichen konnte. Von Sauer- 


stoffinhalationen sah ich keine Besserung. Am wirksamsten — aller- 
dings als Palliativmittel — erwies sich die periodisch vorgenommene 


Blutentziehung mittels Blutegel. Durch die hochgradige Gerinnungs- 
fihigkeit ist die Blutentziehung mittels Aderlass oder blutige Schròpf- 
kòpfe erschwert. Die Ròntgenbestrahlung der Milzgegend kann ich 
nicht empfehlen, denn ich sah nie davon den geringsten Effekt; an- 
dererseits besteht bei diesen Kranken eine hohe Vulnerabilitàt aller 
Gewebe, demgemass auch der Haut. Ich habe einen Fall gesehen, wo 
nach einigen regelrecht vorgenommenen Roòntgenbeliehtungen ein hart- 
nackiges Ulkus eintrat. Als interessanten Hinweis mébchte ich hervor- 
heben, dass ich bei einem meiner Patienten nach einer durchgemachlen 
kroupòsen Pneumonie bedeutende subjektive Besserung und Abnahme 
der Erythrocytenzahl, demgemass Besserung der Blutzusammensetzung 
beobachten konnte ; ich bin geneigt der anàmisierenden Wirkung des 
Infektionsagens diese Besserung zuzuschreiben. 

A. KorANvYI (Budapest): Erwahnt einen Fall mit 7.400,000 Erythro- 
cyten, in welchen nach einigen Monaten eine Heilung erfolgte, die 
noch nach fiinf Jahren anhalt. 

Bence (Budapest): Der Zufall wollte es, dass ein Fall von Poly- 
globulie, den wir in der Klinik Prof. v. Koranyis seit sechs Jahren 
beobachten, und ùber den ich bereits vor Jahren in der Deutsch. Med. 
Wochenschr. einer Mitteilung ergehen liess, gestern zur Obduktion 
gelangte. Ich erlaube mir daher kurz ùber den Verlauf der letzten 
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Lebenstage und den Obduktionsbefund, deren wir bisher nur sechs 
kennen, kurz zu berichten. 

Der Patient suchte vor drei Wochen in fieberhaften Zustande die 
Klinik auf, hustete. Im Auswurf konnten keine Tuberkulinbazillen ge- 
funden werden. Ausserdem war die Milz sehr schmerzhaft, die Zahl 
der roten Blutkòrperchen betrug ùber 8 Millionen. Interessant ist der 
Obduktionsbefund, der eine allgemeine Miliartuberkulose zutage be- 
fòrderte. In sàmtlichen Organen Lungen, Leber, beiden Nieren sieht 
man oft eine starke miliartuberkulotische Eruption, deren Ausgangs- 
punkt in kàsigen tuberkulòsen Herden der Prostata und Samenblasen 
zu finden ist. Die Blutgefàsse waren mit flissigem Blute iberfùllt. Das 
Knochenmarrch war durchwegs rot veràndert, unter den Mikroskop 
sieht man zahlreiche kernhaltige rote Blutk6rperchen. Hervorheben 
mbchte ich, dass kasige tuberkulòse Verànderung der Milz nicht vor- 
handen ist, es kann also die Milztuberkulose nicht in ursachlichen 
Zusammenhange mit der Erkrankung stehen. 

BERGMANN (Berlin): In Bezug auf die 0, Versorgung des Orga- 
nismus, die bei der Polyeythàmie ein besonderes Interesse beanspruchen 
muss, liegen bei zwei Fallen exakte Untersuchungen vor, dies ist m6òg- 
lich geworden durch die Erfindung einer klinisch brauchbare Methode 
durch Dr. Plesch (J.). Der eine Fall schon publiziert wurde mit dieser 
Methode zur Lòsung im Zuntzschen Institut untersuchl, der andere 
noch nicht publiziert von mir an der Klinik Kraus. Die Fahigkeit 0, 
zu binden, ist kaum geandert, das heisst die Kranken hatten ent- 
sprechend der Polyglolalie 28 n. 32 Vol. % 0, im Blute statt 17— 
20 Vol. %. Nach vollzogenen Kreislaufe war nicht mehr oder weniger 
O, verbraucht, das heisst das O, reichere Blut kehrt auch O, reicher 
zum Herzen zurick, statt 709 des arteriellen enthàlt das venòse Blut 
noch 85, beziuglich 82%. 

Ich glaube diese Tatsachen geben dem funktionellen Verhalten 
bei der Vaquezschen Krankheit eine exakte Grundlage, sie erweitern 
ausserdem unser Verstàndnis fir die 0, Versorgung und ihre Beziehung 
zum Hamoglobin ùberhaupl. 

LENHARTZ (Hamburg). 


Rapport : " 

i EssteINn (Gottingen): Uber die Pathologie der Leukdmie. Der 
Vortragende betont, dass heutzutage die hàmatologische Forschung der 
Leukàmie die klinische Beobachtung vielfach ùberwuchere, und dass 
es im Interesse der letzteren liegen dirfe, die Ergebnisse der Blut- 
untersuchung bei der Leukàmie nur so weit zu berùcksichtigen, als 
sie den Zwecken der arzilichen Praxis dienen. Natirlich sollen dabei 
die von der Himatologie mit Erfolg in Angriff genommenen For- 
schungen nicht geschmàlert werden. Jedes Forschungsgebiet geht die ihm 
notwendig erscheinenden und Erfolg versprechenden Wegen. Der Vor- 
tragende hàlt es vom praktischen Standpunkte ratsam, so lange der letzte 
Grund der Leukàmie nicht erkannt ist, bei derselben, wie bei so vielen 
anderen Krankheiten, eine akute, beziehungsweise noch eine subakute, 
sowie eine chronische Form zu unterscheiden. Von ersterer hat der 
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Vortragende bereits vor 20 Jahren ein zusammenfassendes Krankheits- 
bild entworfen. Nachdem der Vortragende ein Bild der verschiedenen 
Krankheitsformen entworfen hat, gibt er ein Resumé ber die Natur 
und das Wesen dieser, hòchstwahrscheinlich wonhl, wenigstens was die 
akute Form betrifft, in die Reihe der Infektionskrankheiten geh6renden, 
unheimlichen Krankheit. 


Communication : 

NeussER (Wien): Zur Diagnose des Status thymico-lympha- 
ticus. Der Vortragende bespricht einige bisher wenig beachtete Symp- 
tome des Status-lymphaticus. Die Erscheinungen dieses Zustandes, wie 
sie A. Paltauf unter dem Namen Status-lymphaticus, lymphatisch- 
chloritische Konstitution Paltauf zusammengefasst hat, ferner die Er- 
gebnisse der anatomischen Untersuchungen aus dem Institute Weichsel- 
baums und seiner Schùler, insbesondere Bartels, welcher cin hyper- 
trophisches und ein atrophisches Stadium unterscheidet, sowie die 
Befunde Kyrles an den Hoden, Herrmanns an den Ovarien und Wies- 
ners an den Arterien werden in Betracht gezogen. 

Der Vortragende macht darauf aufmerksam, dass die Begriffe 
Status-thymicus, Iymphaticus und hypoplasticus sich nicht vollkommen 
decken ; trotzdem haben dieselben so viele Berihrungspunkte mit ein- 
ander, dass man sie klinisch von cinem gemeinsamen Gesichtspunkte 
aus betrachten muss. | 

Redner bespricht an der Hand einiger Krankengeschichten die 
diagnostischen Anhaltspunkte zur Erkennung dieser Anomalien und 
fuhrt insbesondere zwei Falle an, welche das sechste Lebensdezen- 
nium erreicht haben und trotz vorhergegangener Infektionskrankheiten, 
wie Typhus und Dysenterie dadurch nicht geschadigt wurden, ander- 
seits auch Falle, wo jugendliche Individuen, welche mit dieser Ano- 
malie behaftet waren, beim Auftreten von geringfigigen Erkrankungen, 
wie katarrhalischer Gelbsucht oder Purpura hamorrhagica unerwartet 
starben. 

Der Vortragende bespricht ferner die Beziehungen der perniziòsen 
Anamie und Iymphatischen Leukaàmie zu Status thymico-lymphaticus 
und verweist rileksichtlich der Beziehungen desselben zu Basedowscher 
und Addisonscher Krankheit, respektive zum chromaffinen System auf 
die Arbeiten von Capelle, Hart, Hedinger, Thorbecke, Wiesel u. a. 

Die Diagnose des Status-lymphaticus ergibt sich aus der genauen 
Untersuchung des Kranken und der Verwertung scheinbar unwesent- 
licher Befunde, wie Riesenwuchs, Hochwuchs, graziler Knochenbau, 
Erweiterung des Beckenquerdurchmessers bei Mannern, offenbleiben 
der Epiphysenfugen, ferner femininer Behaarungstypus bei Mannern, 
Gynakomastie und andere Symptome, die als Zeichen der Hypoplasie 
der Genitalien zu deuten sind. 

Spàt einsetzende Menstruation, hypoplastischer Uterus, allgemein 
gleichmassig versengtes Becken und gewisse Kontraste im Bau des 
weiblichen Kérpers, ferner Zeichen seitens des Zirkulationsapparates 
und der Nieren, schliesslich Erscheinungen einer Hypertrophie oder 
einer Geschwulst des Gehirns, Hydrocephalus, rudimentàre Basedow- 
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symptome, juvenile Osteomalacie, Stokes-Adamscher Symptomenkomplex 
bei jungen Individuen; manche Formen von fibròser Polyserositis 
und Lebercirrhose, sowie andere Symptome, die im Vereine mit den 
bekannten Befunden an den Tonsillen und Zungenfollikeln bei vor- 
handener Milzschwellung den Verdacht erwecken kOnnen, dass ein 
Status-lymphaticus vorliege. 

Redner bemerkt zum Schluss, dass sich die Diagnose des Status- 
Iymphaticus, so leicht sie in der Regel bei Erwachsenen am Secier- 
tische ist, fiùr den Kliniker in ganz anderen Bahnen pewegt, wie fùr 
den Anatomen; der Kliniker ist auf rudimentàre und weniger in die 
Augen springende Merkmale der hypoplastischen Konstitution an- 
gewiesen, da ihm die charakteristischen Stigmata, welche dem Ana- 
tomen so leicht zugànglich sind, in vivo meist verborgen bleiben. 


Discussion : 

LENHARTZ (Hamburg): sah von der akuten Form im ganzen etwa 
ein Dutzend Falle und halt vor allem fiùr néòtig darauf hinzuweisen, 
dass solche Falle gelegentlich gehàuft vorkommen kònnen. Er selbst 
sah in einer Woche finf Falle, die im gleichen Stadtteil vorkamen. 
Alle Falle geh6rten bis auf zwei der Iymphaticus Form an. Mebhrere 
der Kranken waren zuerst zum Zahnarzt gegangen. Das zeigt das erste 
Auftreten der Krankheitszeichen in der Mundhéhle, besonders am Zahn- 
fleisch an. Meist hàmorrhagische'Schwellung mit rascher Neigung zum 
Zerfall. Die akute Drisenschwellung, hohes Fieber, Schwéache, Blàsse 
und der schwere, allgemeine Eindruck legten zumal bei der Haufung 
der Falle die Annahme acuter sepsis nahe. Aber die bakteriologische 
Untersuchung hat im Anfang nichts ergeben:; der Nachweis von Kei- 
men im Blut am Ende der Krankheit oder post mort. beweist nichts, 
da handelt es sich um Sekundàarinfektionen. Ausser zwei Fallen ge- 
horten alle der Iymphaticus Form an. Die Dauer bei meinen akuten 
Fallen betrug làngstens 198 Tage, bei den subakuten '/% Jahr. Es han- 
delt sich wohl sicher um eine akute Infektionskrankheit, deren Erreger 
uns noch véllig unbekannt ist. 


Rapport : 

BraveR (Marburg): Die Herzbeutelverwachsungen. Brauer be- 
spricht eingehend das Thema unter Vorfihrung von Praàparaten, sowie 
zweier Patienten. Das Symptomenbild ist ein uberaus vielgestaltiges ; 
es hangt ab von mannigfaltigen Zufàlligkeiten bei Bildung von Ver- 
wachsungen. Die Ursachen der adhasiven Pericarditis, die Lage der 
anatomischen Veràanderungen, sowie die klinischen Erscheinungen wer- 
den sehr eingehend von dem Gesiehtswinkel einer eventuell méglichen 
Behandlung aus besprochen. Abgesehen von dem mehr zufàlligen Dbe- 
gleitenden Krankheitserscheinungen sind folgende Faktoren fiùr eine 
rationelle Gruppierung der Symptomen massgebend. Eine Reihe von 
Erscheinungen hàangen ausschliesslich von einer Myocarditis ab. Letz- 
tere kann mehr oder weniger stark entwickelt sein und beeinflusst 
selbstverstindlich nach bekannten Richtungen die Vorhersage und Be- 
handlung. Die eigentlichen Symptome der Pericardialsynechien sind, 


XXVII 


wie folgt zu ordnen: Breite Schwarten kònnen das Herz «umklammern» 
und so die Diastole behindern. Sie sind eine wichtige Ursache fiùr die 
Entstehung der Pickschen Pseudolebercirrhose. Diese Umklammerung 
wird durch die Cardiolysis ebensowenig beeinflusst, wie die Myocar- 
ditis. Die Cardiolysis ist aber sehr wohl im Stande diejenigen Folge- 
zustinde giinstig zu beeinflussen, die dadurch zu Stande kommen, dass 
das nach aussen hin verwachsene Herz bei jeder Zusammenziehung 
der Knochen der Brustwand mit einziehen muss. (Systolische Hemmung 
des Herzens.) Durch die Operation, welche an sich ungefaàhrlich ist, 
wird diejenige Herzkraft fir die allgemeine Zirkulation wieder ver- 
fùgbar, welche bisher nutzlos auf die Bewegung der Brustwand ver- 
wendet wurde. Hieraus ergibt sich die scharfe Umgrenzung, welche 
dem operativen Verfahren zu geben ist. Ebenso unzweifelhaft ergibt 
sich aus der Beobachtung der Kranken aber auch, dass die Cardyolisis 
den Nutzen gebracht hat, den man theoretisch von ihr erwarten musste. 
Kurven und Réntgenbilder erginzen die Demonstrationen und die Aus- 
fùhrungen. 


Discussion : 

LavER (Baltimore): Permit me to say a few words upon one point 
in Prof. Brauer's most interesting communication. Upon the cause of 
the early diastolic shock and sound so characteristie of these instances 
of adhesent pericardium, the cardio-plathysmographie studies of Hen- 
derson would appear to throw some light. Henderson has shown that 
the greater part of the filling of the ventricle occurs rapidly at the 
beginning of the long pause of the hearts cyele. The diastolie curve of 
the cardio-plethysmogram is represented by an abrupt rising line, fol- 
lowed by a more or less well marked shoulder after which there is a 
long, gently rising plateau ending in a slight elevation corresponding 
to a auricular systole which immediately preceeds the systolic fall. 
These characteristies of the cardio-plethysmogram are so striking that 
Henderson has, indeed, suggested the division of the long pause of 
the heart into two parts, diastole and diastatis. Now the shoulder of 
the ascending limb of the cardio-plethysmogram the point which 
marks the end of the rapid dilatation of the ventricle, corresponds in 
lime to the semmich of the protodiastolic elevation of the normal car- 
diogram. 

The point at which a shock is sometimes felt and where the 
sound characteristie of the normal protodiastolie gallop of young people 
is audible. 

Now its would appear not impossible that the sudden filling of 
the ventricle, hastened, perhaps, in these cases by the influence of the 
adhesions, night account for the early diastolic shock. The sound I am 
inclined to regard as analogous to steam heard in the early diastolic 
gallop too common in healthy young people of which I shall speak in a 
later communication. Suffice it here to say that I agree with Hirsch- 
felder and Gibson in regarding it as due to a sudden tension of the 
auriculo-ventricular (generally mitra) valves as a result of the sudden 
distention of the ventricle. 
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LenHARTZ (Hamburg): hat drei Falle, die nach Brauers Vorschlag 
operirt waren, verfolgen kònnen und sich davon iberzeugt, dass zu- 
nàchst ein unverkennbarer Erfolg gewonnen wird. Leider war der- 
selbe nur von kurzer Dauer, auch in den Fallen, wo von allseiliger 
Umklammerung nichts vorlag, sondern myocarditische Prozesse neben 
partiellen mediastino-pericarditis. 

Hier dùrfte die frùhzeitigere Ausfàhrung vielleicht bessere Re- 
sultate ergeben. In den Fallen von allseitiger Umklammerung, wie in 
den vorgezeigten Pràparaten, durfte niemals ein nennenswerter Dauer- 
erfolg erreicht werden. 

Aber auch fùr die erstere Gruppe wird der Erfolg leider nicht 
der vortrefflichen Idee nachkommen. 

WENKEBACH (Groningen): Nimmt an der Diskussion teil, weil die 
angeschnittene Frage von grosser Wichtigkeit fùr die Praxis ist. Wird 
die wohl etwas schwierige Diagnose friher gemacht, hat der Herz- 
muskel weniger gelitten, so sind damit die bleibenden Aussichten der 
Operation viel bessere. 

Des Weiteren wird hervorgehoben, dass die Zirkulationsstorungen 
bei dieser Krankheit wenigstens zum Teile der gestòorten Zwerchfell- 
atmung zugeschrieben werden missen. Und nicht nur die vollstàndige 
Verwachsungen, sondern auch partielle Verwachsungen im Thorax 
kommen vor, und kònnen Athmung, Herztàtigkeit und Zirkulations- 
storungen verursachen. Die Ròntgendiagnostik, welche solehe Affektio- 
nen entdecken kann, und die treuen Anblicke der Thoraxchirurgie zwin- 
gen uns, solche Falle ernsthaft ins Auge zu fassen. 

Braver (Marburg): hat den Worten der Herren Vorredner nur 
wenig hinzuzufùgen. Einen Todesfall als Folge der Operation hat derselbe 
nicht erlebt. Im Ganzen kamen bis jetzt sechs Patienten des Vor- 
tragenden zur Behandlung. 

Herrn Professor Lenhartz mbchte Brauer folgendes erwiedern : 
Zweifellos spielt bei jedem operierlen Patienten die Suggestion eine 
gewisse Rolle. Es ist aber falsch auf Suggestion Erfolge zurickzufùhren 
zu wollen, die sich offenkundig und objektiv nachweisen lassen. Mehr- 
fach wurde von dem Narkotiseur alsbald nach Entfernung der Rippen 
eine wesentliche Hebung des Pulses konstatiert. Die Patienten waren 
im Atherrausch oder unter der Wirkung der: Schmerzen bei der Ope- 
ration. Von Suggestionwirkung wird man hier kaum sprechen kònnen. 
Ein Patient Gerlach, welcher nur noch im Bett und bei Digitalis- 
anwendung ein ertràgliches Leben ohne Odeme und Atemnot fihren 
konnte, wurde fir Jahre wieder so arbeitsfàhig, dass er Gasmotore 
montieren konnte und zu diesem Zweck nach Madeire fuhr. Der an- 
wesende Patient Rodenhausen hat 1! Jahre als Hausmetzger gearbeitet, 
der zweite Patient Kehr, der zugegen ist, arbeitet in einem Elektrizitàts- 
werk. Auch hier kann also bei unbefangener Beurteilung von einer 
Suggestionswirkung nicht geredet werden. Ein Beobachten der Patien- 
ten unter den Gesichtspunkten, die der Vortragende ausfùhrlich  her- 
vorhob, ist fùr die Beurteilung der Heilerfolge unerlaàsslich. 
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Schlusswort : 

Brauer erwiedert Herrn Lenhartz, dass selbstverstindlich bel 
operativen FEingriffen suggestive Wirkungen mit zu berùcksichtigen 
sind. Durch Suggestion dirfen aber objektive Heilerfolge, welche sich 
in einer Hebung der Pulskraft, kleinerwerden der Leber, betràcht- 
liches Zurilektreten oder ginzliches Verschwinden der Leberstauungs- 
folgen oder in einer ganz weitgehenden, iber Jahre sich erstrecken- 
den Besserung der Arbeitsfàhigkeit bestehen, nicht gedeutet werden. 
Auch nach dieser Richtung ist scharfe Kritik und genaue Beobachtung 
der Kranken am Platz, anderenfalls kònnte man dazu kommen un- 
zweifelhaft positive Erfolge unrichtiger Weise zu ùbersehen. 

LeNHARTZ (Hamburg): will nicht missverstanden werden. Er be- 
zweifelt nicht, dass die Cardiolyse unbedingt auch eine objektiv wahr- 
nehmbare Besserung zustandebringt, die er selbst an neuen Fallen 
gesehen hatte, doch meint er, dass bei dem der Operation unmittel 
nachfolgenden subjektiven Bewegungsgefihl auch die Suggestion mit- 
spielt. 

Pick (Prag): Gestatten Sie mir im Anschlusse an die Ausfùhrun- 
gen Prof. Brauers einen Hinweis auf die grosse Bedeutung, die seine 
so erfolgreiche Operation fiir die Theorie und Deutung der Folge- 
zustànde der Perikardialverwachsung hat. Als ich 1896 jenen Symptomen- 
komplex der perikarditischer Pseudolebercirrhose beschrieb, bei welchem 
die nicht deutliche Symptome machende Pericarditis in ihren Folgen zu 
Verwechslungen mit Lebercirrhose fihrt, habe ich den hiebei im Vorder- 
grunde stehenden hartnickigen Ascites ohne Odeme dadurch zu er- 
klàren versucht, dass ich ihn auf eine infolge der langdauernden 
Stauung in der Leber sich etablierende Bindegewebswucherung bezog. 
Demgegeniber istf— namentlich von pathologisch-anatomischer Seite — 
mehrfach behauptet worden, dass eine solche  Bindegewebswucherung 
durch Stauung in der Leber etwa entsprechend der «Cirrhose car- 
diaque» der Franzosen nicht zu erweisen sei und der Ascites als eine 
Folge der Pericarditis assoziierten Peritonitis zu deuten ware. In 
diese Kontroverse, die am Sektionstische nicht leicht entschieden 
werden kann, wodurch die lange Dauer des Prozesses und die vielen 
oft vorhergegangenen Punktionen die Verhaltnisse oft verwischt sind, 
bringt nun die von Herrn Brauer eingefùhrte Cardiolyse, deren schòne 
Erfolge ich, z. B. fiir den ersterwahnten Fall Brauers, den ich in 
Heidelberg sah, bestàtigen kann, Licht, indem sie durch die Besse- 
rung nach der Rippenresektion zeigt, dass die Storung der Herztàtig- 
keit. die Hauptrolle spielt, anderenteils lehren die Ausfùhrungen 
Brauers, dass in langdauernden Fallen die Cardiolyse allein nicht an- 
weicht, sondern der Ascites wiederkehrt und durch die Talmasche 
Operation bekàampft werden muss, da eben die nun mehr etablierte 
Leberschaàdigung den Portalkreislauf hemmt und durch Eròffnung der 
Collateralwege umgangen werden muss. Es will mir scheinen, als ob 
sich da schon jetzt eine Vertiefung der Indikationsstellung vorbereite, 
indem fir die frischeren Falle die Cardiolyse, fùr die alteren nebst dieser 
die Talmasche Operation angebracht sein wird. Jedenfalls aber haben 
fùr die Theorie des Symptomenkomplexes der perikarditischen Pseudo- 
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lebercirrhose die neuen Wege, die uns die Operationsvorschlàge 
Brauers wiesen, eine Bestàtigung der von mir seinerzeitig gegebenen 
Deutung — gewissermassen ex juventibus — gebracht. 


Rapport : . ; 

NoorpEN (Wien): Die Fettsucht. Nur die Atiologie der Fett- 
leibigkeit soll Gegenstand des Referates und der Diskussion sein. Refe- 
rent stellt folgende Thesen auf: 1. In den meisten Fallen von Fett- 
sucht handelt es sich um sogenannte «Mastfettsucht». Sie kommt in 
zwei Formen vor: a) als «Uberfitterungsfettsucht», b) als «Faulheits- 
fettsucht». Oft vereinigt sich beides. Warum sich bei ùbermassiger Auf- 
nahme von Nahrwerteinheiten oder bei zu geringer muskulàrer Arbeits- 
leistung Fettleibigkeit entwickeln muss, ist vollkommen klar. 2. Viel 
schwieriger liegen die Dinge in jenen Fallen, wo weder die Nahrungs- 
menge den normalen Durchschnitt ùbersteigt, noch die muskulàre Ar- 
beit unter dem Durchschnitt bleibt, und wo dennoch sich unaufhaltsam 
Fettsucht entwickelt (sogenannte konstitutionelle Fettsucht). Nach 
dezennienlangen Diskussionen und nach mihsamen Untersuchungen 
kann man jetzt als gesichert betrachten, dass in solchen Fallen die 
Oxydationsenergie des Organismus geschwàcht ist. Dies ist ein Faktor 
der in direkter Abhangigkeit von der Schilddrise steht. Zustands- 
Anderungen der Schilddritse erhòhen und dimpfen die Oxydations- 
energie. Wir bezeichnen zweckmassig die sàmtlichen Formen der kon- 
stitutionellen Fettsucht als thyreogene Fettsucht, und wir gelangen zu 
folgenden Schema: @) Primàre, thyreogene Fettsucht, beruhend auf 
selbstindigen Zustandsaànderungen der Schilddrùse, wie Atrophie, Dege- 
neration, funktionelle Schwache etc. 0) Sekundare, thyreogene Fett- 
sucht, das heisst die Funktionsanomalie der Schilddrùse wird aus- 
gelòst durch Fernwirkungen von Seiten anderer Organe, wie Pan- 
creas, Keimdrisen, Hypophysis cerebri, Nebennieren, Thymus, Zirbel- 
driisse und vielleicht noch anderer Organe (sogenannte chemische 
Korrelationen vermittels interner Sekretionen). Diese Fragen haben 
nicht nur theoretisches Interesse, sondern sind von hervorragender 
Bedeutung fir die Therapie, da man nur dann die unter dem Namen 
Fettsucht bekannte Stoffwechselanomalie richtig und gefahrlos be- 
handeln kann, wenn man sich in jedem einzelnen Falle iper den Ur- 
sprung der Anomalie Rechenschaft abgelegt hat. 


Communication è 

LaBBé (Paris): Principes de la cure de l’obésité. La prédis- 
position, acquise ou héréditaire, ne joue qu’'un ròle très effacé dans 
la pathogénie de l’obésité, tandis que le premier ròle appartient aux 
habitudes vicieàses, individuelles on familiales, qui se résument dans 
‘la suralimentation, et à la sédentarité. Par suite, la thérapeutique de 
l'obésité a pour bases, non la modification du tempérament mais la 
réduction alimentaire et l’exagération des dépenses calorifiques et éner- 
gétiques. 

Le régime doit étre prescrit exactement en quantité et en qua- 
lité, les repas multipliés, les graisses et les hydrocarbonés réduits 
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autant que possible; les albumines sont données à la dose de ] gramme 
par kilogramme de poids corporel idéal, pendant la première partie de 
la cure, et à la dose de 1 gr. 50 pendant la dernière; on oblige ainsi 
le malade à détruire d’abord ses tissus pour les reconstituer ensuite. 
Les boissons doivent ètre données à haute dose; le sel réduit à la 
dose de 1 à 4 grammes de sel condimentaire. 

L'exagération des dépenses calorifiques est obtenue par les bains 
froids prolongés, les bains progressivement refroidis, les bains de 
vapeur, les douches. 

Les médicaments sont inutiles et méme nuisibles; le corps 
thyroide détruit les muscles et empéche la combustion des graisses. 

Une bonne cure doit ètre prolongée et doit faire l'’éducation ali- 
mentaire du sujet. 


SEANCE IV 


Mardi le 31 Aoùt 1909, p. m. 


Presidents: KETLY, SIMONENA. 


Communications : 

Bourget (Lausanne): Les résultats cliniques de la serotherapie 
et en particulier du sérum antidiphétrique. Depuis tantòt vingt ans, 
tous les savants microbiologistes de laboratoires essayent de doter 
notre thérapeutique de médicaments spécifiques, destinés à combattre 
à peu près toutes les maladies infectieuses connues. Les expériences 
qui sont à la base de ces recherches sont des plus probantes lorsqu’il 
s'agit de l'espèce animale sur laquelle ces essais ont été pratiqués : 
cobayes, lapins, chiens, cheveux, ete., répondent spécifiquement aux 
différents sérums curatifs, qui leur sont appliqués. Nous admettons 
donc que la preuve est faite de l'action spécifique des différents sérums 
préventifs ou curatifs employés chez ces animaux. EL ces découvertes 
sont suffisantes dour illustrer à jamais la science de laboratoire. 

Mais la preuve que cette action spécifique préventive ou curative 
est aussi efficace chez l'homme ne peut étre faite que par le clinicien 
et seulement après plusieurs années d’'expériences sur le malade- 
homme. Pour que cette élude soil sérieuse, il faut absolument qu'il y 
ait séparation de pouvoir entre le savant de laboratoire qui prépare le 
spécifique et le clinicien qui l'applique à Vhomme. Seule cette fagon 
de procéder donnera de probants et durables résultats. 

Chaque année j'établis des tableux de température et de marche 
de la maladie, de tous les cas traités, puis je compare entre eux les 
cas traités par les spécifiques de telle ou telle msladie infectieuse avec 
qui ont été simplement traites par les méthodes ordinaires de la théra- 
peutique. Ces tableaux ne donnent done pas seulement le pour cent 
des morts, mais il offre en méme temps l'esquisse de la marche de la 
maladie jugée surtout d'après la courbe de la température. 

Voici ces résultats : 

Fièvre typhoide. — Aucun sérum, et aucun des nombreux produits 
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spécifiques préconisés n’ont été capables d'écourter les trois septenai- 
res d'une fièvre typhoide et d’en modifier la courbe de température. 

Pneumonie. — Nos tableaux montrent des cas avec crise au 10, 
2e, 3e, 40, 5°, 9e et lle jour, sans aucune modification spécifique ; il 
serait done bien difficile de juger de l'action dite spécifique dans une 
maladie qui évolue si classiquement et en un temps qui varie dans de 
telles proportions. 

Tuberculose. — L'action des sérums antituberculeux est jugée 
depuis longtemps et si bien jugée que la plupart des traités de séro- 
thérapie parus en 1909 les passent sous silence et n'accordent pas 
méme une ligne à leur turbulent passé. Nos expériences cliniques 
concordent avec ce dédain. 

Les tuberculines ont remplacé les sérums et on peut ajouter 
avec le méme malheureux insuccès. 

La sérothérapie antistreptoccocique, malgré la diversité et l’abon- 
dance des sérums proposés, y compris ce sérum polivalent, dont le 
nom est la principale vertu, ne nous a donné aucun résultat certain. 

Ni dans la scarlatine, ni dans les septicémies puerpuérales aigués 
ou chroniques, nous n’avons vu d’action marquée sur la courbe de 
température ou sur la marche de la maladie. 

Dans l’érysipèle, les courbes de température montrent des chutes 
brusques de 3 et méme 49, avec ou sans sérum, et cependant c'est 
surtout dans cette affection que ces sérums spécifiques devraient déve- 
lopper tous leurs effets. 

Tétanos. — Après avoir admis qu'on possédait un sérum spécifi- 
que préventif et curatif, l’enthousiasme pour cette méthode thérapeuti- 
que diminue. 

De toutes parts, on signale l’inefficacité préventive, et quant à 
l'action curative, elle est nulle. Ce qui le prouve encore, c'est que la 
technique de l’application continue à varier énormément : sous la peau, 
dans les veines et en dernier lieu dans les ventricules latéraux, tous 
ces moyens d’introduction ont été suivis d’'échecs. 

Les doses, primitivement fixées à 20 ce. ou 30 ce., ont été pous- 
sées progressivement par certains chirurgiens jusqu'à 600 cc. et méme 
1200 ce. dans le cours du tétanos. 

Cette simple constatation nous prouve qu'on ne possède pas en- 
core le sérum spécifique du tétanos. 

Méningite cérébro-spinale. — Mémes constatations sur les erre- 
ments de cette thérapeutique, soit au point de vue des doses, soit au 
point de vue du lieu d’élection pour l’application du sérum: sous la 
peau, dans le muscle, dans les veines 0u dans le rachis. 

Quelque soit la méthode choisie, la marche de cette affection est 
des plus variables. Sans application de sérum spécifique, nous avons 
vu la température descendre le lendemain de Ventrée à l'hOpital et 
suivre une marche normale, le malade étant définitivement guéri, sans 
séquelles; chez d’autres, la température baissait en quelques jours ou 
quelques semaines, pour arriver aussi à la guérison. Toutes les amé- 
liorations constatées après l’emploi du sérum, nous les avons aussi 
Irouvées dans les cas où nous n’avons pas donné de sérum. 
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La mortalità a ét6 exactement la méme dans les injectés et les 
non-injectés. Dans les années 1907 è 1909, nous avons soigné 24 cas 
de méningite cérébro-spinale. Onze ont été injectés: 5 sont morts, 6 
ont guéri. Treize n’ont pas été injectés : 6 morts, 7 guéris. 

La diphtérie semblerait ètre la maladie infectieuse qui a le plus 
profité de la sérothérapie. La statistique de mortalité depuis l’emploi 
du sérum antidiphtérique (1894) semble avoir diminué dans de très 
fortes proportions. Et cependant les mémes questions se posent que 
pour les autres sérums. 

La dose qui, au début de la méthode, était de 1000 à 2000 unités, 
semble aujourd’hui insuffisante et on conseille d’en administrer jus- 
qu'à 80,000 unités (Osler). 

Et cependant, j’insiste sur le fait que les doses qui ont fixé la 
valeur de la méthode étaient primitivement de mille à deux mille unités. 

L’injection sous-cutanée serait peu efficace ; il faudrait employer 
la voie intraveineuse. 

L'action préventive du sérum antidiphtérique est actuellement 
très contestée, et son action sur les accidents postdiphtériques est nulle. 

Le sérum antidiphtérique et impuissant contre les symptòmds du 
croup. En outre le sérum antidiphtérique a été employé dans une foule 
d’affections, et il s'est trouvé des médecins pour lui découvrir des prop- 
riétés curatives dans des affections les plus hétéroclites. 

Tout cela n’est-il pas bien fait pour ébranler notre confiance de 
clinicien et pour vous faire douter de l'action spécifique du sérum 
antidiphtérique chez l'homme. 

C'est à ces conciusions que j'arrive après quinze ans d'expéri- 
mentation clinique. Pendant ces dix dernières années, j'ai soigné 693 
cas de diphtérie authentique dans mon service d’hépital, dont 186 ont 
été injectés et ont donné 16 morts, et 507 n’ont pas été injectés et il 
n'y a eu que 4 morts, tous arrivés déjà moribonds à l'hopital. Depuis 
cinq ans je n'injecte plus de sérum antidiphtérique et sur 226 cas il 
n'y a eu que 4 morts. 

Quelque soit le résultat contradictoire de mes observations, elles 
méritent d’étre prises en considération, puisqu’elles découlent de la 
pure observation clinique, et cette communication est faite pour exciter 
les savants de laboratoire à perfectionner leurs méthodes de prépara- 
tions de sérums thérapeutiques. 

BoreLLI E MessinEo (Torino). Le reazione del Wassermann 
col siero dei vesicatori e con vari liquori organici. Communicane 
di aver trovato in rapperto alla reazione del Wassermann che il siero 
dei vescicatori però sectituire ou qualche lieve modificazione quelb del 
sanque tenza nessun inconveniente. Altri liquidi organici (saliva, la- 
crime) sone inattivi, alari (trasudat’ ed essudats) sone attivi solo quando 
è attive d siero del Langue. 

ELFER ‘Kolozsvar). Uber einige Eigentiimlichkeiten des 
syphilitischen Serums vom immunochemischen Gesichtspunkte. 

MaracLIANO (Genova): Sur l’uction du refroidissement dans 
la pathogénie de Vinfection pneumococcique. Et maintenant, 
voici la synthèse de ma pensée sur l'action qu le refroidissement exerce 
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dans les maladies infectieuses, et particulitrement dans linfection 
pneumococcique : 

Le refroidissement favorise l’éclosion et le développement de 
l’infection diplococcique dans des animaux receptifs. Cette influence 
ne se manifeste point dans le cas des formes communes de refroidis- 
sement chez les animaux réceptifs. 

Le refroidissement diminue l’immunité active, et non pas celle 
passive. 

Il y lieu d'admettre, selon toute probabilité, que le refroidisse- 
ment agit : 

lo Au moyen de troubles circulatoires. 

2° Au moyen d’actions chimiques, lesquelles pourraient exercer 
leurs effets directement sur les tissus, ou bien exercer une influence, 
par voie indirecte, soit par les frigotoxines circulant dans le sang, 
soit par la diminution des pouvoirs défensifs naturels ou acquis. 

PanicHÒi (Genova): Z. Sur la tumeur de la rate dans l’infetion 
expérimentale par pneumocoque. 

L'activité pathogène diverse que la culture du pneucomoque de 
Frinkel démontre sur le lapin dans les premières (24 à 48 h.) du déve- 
loppement (sur terrain de culture artificielle-bouillon) en déterminant 
des altérations anatomiques différentes, selon l’àge du virus, fit con- 
naître a moi et à M. le Docteur Porrini l’opportunité d'étudier les 
altérations histo-pathologiques de la rate. Quant à celles-ci, M. le 
Docteur Porrini fera une communication ample et détaillée; il me 
suffit de les résumer dans les données suivantes pour faire quelques 
déduclions par rapport à la pathologie humaine. 

Le repertus est différent selon que le virus, en changeant sa 
puissance pathogène, suit une ligne parabolique ou une ligne a forme 
de M. Dans le premier cas, la rate présente des oedèmes chez les 
animaux morts rapidement; des hémorrhagies et une tumeur spodo- 
gène, dans les lapins qui succombent à une maladie lente. Dans 
le second cas les hémorrhagies se manifestent lorsque la mort est 
rapide, pendant que dans le processus lent la rate présente oedéme, 
hyperplasie des follicules. Rarement, deux fois sur plus de 100 lapins, 
l’animal presenta seulement tuméfaction des plaques de Peyer, septi- 
cémie, et rat sans augmentation de volume: bien plus, de l’apparence 
macroscopique normale comme aussi A Vexamen détaillé on ne put 
apprécier rien autre que des phénomènes de dégénérescence à charge 
des leucocytes mono et polynucléaires ayant un noyau pyénotique et 
du protoplasma aux contours irréguliers et réduit. Ce repertus rappelle 
a la mémoire l'autre presque semblable, que Von trouve parfois a la 
suite de la pneumonie humaine, pour laquelle une tumeur de la rate, 
bien qu'elle fùt presque toujours constatée, peut cependant manquer. 
La cause d'un manque de la tumeur splénique n'a pas encore été 
interprétée. 

ar suite des observations en question il résulte que le lapin 
meurt par infection pneumococcique sans présenter une tumeur de la 
rate, méme s'il succombe en peu de temps (12 à 28 h.) avec une septi- 
cémie grave, A la suite du traitement avec virus, quì, à l'épreuve. se 
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présente en réactivité, mais que déjia a rait supportéune on deux 
périodes d'atténuation; avec du virus qui modifie son action pathogène 
pendant les premiéres 48 heures, suivant la ligne à forme de M. 

2. Sur la biologie du pneumocoque de Frinkel. 

L’activité pathogénique du pneumocoque, produite dans un ter- 
rain de culture artificielle, change sans cesse, s'affaiblissant et aug- 
mentant alternativement de virulence pendant les deux premiers jours 
de développement. 

Si l'on transporte sur une ligne ces modifications correspondan- 
tes A la durée de la maladie subie par des lapins auxquels l’infection 
‘a 6té inoculée avec un virus d’àge différent, on obtient un graphique 
A M ou da parabole quand le germe est cultivé dans du bouillon. Déve- 
loppant le microbe dans le sang, il s'ensuit un processus à W. Aux 
études qu'on a déjà publiées nous pouvons en ajouter d'autres dont 
il résulte que le pneumocoque de Frinkel peut bien montrer une vitalité 
pathogénique qui varie selon une ligne à W, méme dans le bouillon. 

Par conséquent, la différence entre le type à M cu à W' est 
établie par la différente orientation du pouvoir pathogénique du germe; 
indépendemment de la qualité du moyen employé A sa nourriture et 
pour des causes qui sont restées jusqu'ici ignorées. 


Discussion: 

KirALyFr (Budapest). Die meisten Falle der Milztumoren bei 
Pneumococcen-infektionen werden durch eine Hyperplasie der Folli- 
keln oder der Pulpa ‘hervorgerufen. Bei einem Falle aber, wo eine 
bedeutende Milzvergròsserung vorlag, war bei der histologischen 
Untersuchung nur der extreme Grad einer Hyperàmie zu konstatieren. 
Das eigentliche Milzparenchym, Pulpa und Follikeln wurden durch 
die, sich zu machtigen Blutkavernen erweiterten Gefàsswanden voll- 
kommen komprimiert, so dass das mikroskopische Bild in allem dem 
eines Haemangioma cavernosum ahnlich sah. Ein Teil der klinisch 
nachweisbaren, an Pneumococceninfektionen sich auschliessenden Milz- 
tumoren duùrfte ebenfalls nur durch seine Hyperàmie bedingt sein. 

CapoRALI (Napoli). Polmoniti sperimentali. L. A. a étudié les 
‘altérations des poumons dans les chiens et dans les lapins exposés à 
certaines causes occasionnelles (refroidissement local et général, sur- 
ménage, trauma, jeùne) et aux infections causés par le pneumobacille 
de Friedlànder et par le pneumocoque de Fraenkel en rapport avec 
plusieurs voies d’inoculation (péritoine, pleure, trachée, sang). De la 
sorte il a pu reproduire expérimentallement importantes altérations du 
poumon (une simple hyperémie peut devenir une vraie épatisation inflam- 
matoire). 

KirALyFI (Budapest). Wirkung der Pneumococcen infection 
auf das Herz. 

1. Der Pneumococcus zeigt dem Herzen gegeniùber ein experi- 
mentell nachweisbares elektives Benehmen. 

2. Unter den durch die Pneumococcen hervorgerufenen Lasionen 
des Herzens besitzen das Odem des Myocards, sowie die Verànde- 
rungen der Lymphwege : u. 7zw. Lymphgefàssdilatationen, Endothelpro- 
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liferation, Lymphoidzellenanhaàufung mit einer stellenweise vollkom- 
menen Obliteration der Lymphgefàsse eine hervorragende Bedeutung. 

8. Die 6dematòse Infiltration zeiglt die Figenschaften eines ent- 
zindlichen Odems. 

4. Fine Pradilektionsstelle fùr die Lokalisation der 6dematòsen 
Infiltration ist das Ostium arteriosum. Dieser Befund scheint die im 
Anschlusse an Pneumococceninfektionen bestehende Gewebsdisposition 
fùr valvulàre Endokarditiden zu beweisen. 

5. Die im Anschlusse an klinische Pneumococceninfektionen 
manchmal nachweisbaren akuten Herzdilatationen kònnen teilweise 
auch durch das Odem des Myocards und die Verinderungen der 
Lymphwege hervorgerufen werden. 

6. Die degenerativen Verànderungen treten neben den ùbrigen 
Gewebslàsionen vollkommen in den Hintergrund. Auf die Injektion von 
grossen Dosen eines nur abgetòteten Pneumococcen, demnach also nur 
die Toxine enthaltenden Bouillons ‘reagieren die Versuchstiere ùber- 
haupt nicht. 

7. Experimentelle Perikarditiden begleiten mit einer auffallenden 
Haufigkeit die subkutane Pneumococceninfektionen ; der zellige Boden- 
satz des Exsudats besteht aus reinen Lymphozyten. Teils von diesen 
Pericarditiden ausgehend, teils vom Pericardium vollkommen unab- 
haàngig, lassen sich myocarditische Herde auch in der Tiefe der Herz- 
muskulatur nachweisen. 

8. Es kann eine, auf eine grosse Ausdehnung sich erstreckende, 
die ganze Ventrikelwand einnehmende Necrose des Myocards nach den 
subcutanen Injectionen erfolgen, An dem histologischen Bilde lassen 
sich die verschiedenen Grade der Necrose bis zur vollkommenen Frag- 
mentation und Destruction der Muskelelemente verfolgen. 

Doxrapes (Stanimanke). I. Beziehungen der Malaria zu den 
anderen Infektionskrankheiten. 2. Zwei Falle von Myelitis 
transversa nach Malaria vòllig geheilt. Die Malariakrankheiten 
und ihre Beziehungen zu anderen Infectionskrankheiten. Beim Studium 
der Beziehungen der Malariakrankheiten zu den anderen Infections- 
krankheiten kommt man zu dem Schlusse, dass keine Infections- 
krankheit die Malaria aussehliesst und dass beide Krankheiten bei einem 
und demselben Individuum auftreten kònnen, 

Der praktische Sehluss daraus ist, dass man bei jedem aus irgend 
einer Infectionskrankheit genesenden Kranken gleich nach der Ent- 
fieberung Chininum reichen soll um ein Auftreten von Malaria zu ver- 
hiten, und einer weiteren Abschwaàchung des Organismus vorzubeugen. 

Zwei Falle von Myelitis transversa nach Malaria tertiana benigna 
die in 20 Stunden zur vollstàndigen Paralyse der unteren Extre- 
mitàten, der Blase und Mastdarmes filhrten und nach einer Krankheits- 
dauer von zwei Monaten nur auf Chinin- und Arsengebrauch voll- 


stàndie heilten. 
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SEANCE V 


Mercredi le Jer Septembre 1909, a. m. 
Presidents: A. KorANyI, KéTtLYy, CHAUFFARD, GOLOMBININE, EBSTEIN. 


Rapport : ; ; 
HucHarp (Paris): L’artérioselérose et principalement l’arterio - 


selérose du coeur. 1° Sur la nature de l’artério-sclérose, sur l’évolution 
méme de ses Iésions, les opinions des anatomo-pathologistes sont tel- 
lement contradictoires et nombreuses (plus de vingt opinions différen- 
tes) qu'il est impossible d’établir, d’après les données de l’anatomie 
pathologique, une définition exacte et rationuelle de l’état morbide, 
20 L’expérimentation ne peut encore donner cette définition ; elle pro- 
duit une lésion, non pas une maladie. 3° L’évolution anatomo-patho- 
logique et clinique démontre les différences séparant l’athérome et 
l’artério-sclérose. L'athérome est réellement une maladie de la vieil- 
lesse (60 A 80 ans), les athéromateux restent surtout des vasculaires ; 
l’artério-sclérose s'observe de 30 à 60 ans, et les artério-scléreux sont 
des viscéraux, d'où le nom de selérose artério-viscérale qui convien- 
drait beaucoup mieux. 4° La conception de la «fibrose artério-capillaire» 
de Gull et Sutton est incomplete. Il y a des artério-scléroses à type 
ou à début aortique, è forme myo-valvulaire qui, au point de vue cli- 
nique et malgré l'atteinte des petits vaisseaux et des artérioles, inté- 
ressent tout d’abord et pendant la plus grande partie de leur évolu- 
tion, Vaorte et les divers appareils valvulaires du coeur. 5° Au triple 
point de vue anatomique, clinique et thérapeutique, la distinction entre 
les cardiopathies valvulaires d'origine endocardique et les cardiopathies 
artérielles d'origine endartérique a une importance considérable. 6° Les 
six principales causes des cardiopathies artérielles sont: goutte et uri- 
cémie, saturnisme, syphilis, régime alimentaire, tabac, surmenage moral 
et intellectuel. 7° L’évolution clinique de la cardio-sclérose se fait en 
4 périodes: artérielle (présclérose), cardio-artérielle, mitro-artérielle, 
cardiectasique. Trois sortes de symptòmes (toxiques, cardio-artériels, 
rénaux) réclament une thérapeutique spéciale. Les symptòmes toxiques 
occupent une place prépondérante. Les cardiopathies artérielles com- 
mencent par l’intoxication, elles continuent par Vintoxication, elles 
finissent par l’intoxication. La dyspnée toxi-alimentaire est le symp- 
tòme dominateur de ces cardiopathies. Quatre forme cliniques de la 
cardio-sclérose. 8° Il y a des arguments nombreux en faveur de la 
présclérose sans lésions vasculaires ou avec des lésions latentes. Diffé- 
rence entre une simple maladie anatomique et une maladie clinique. 
L'athérome peut rester longtemps une maladie anatomique. 9° Dans 
la cardio-sclérose, importance considérable des symptòmes fonctionnels 
comparée à celle des signes physiques ou ceux-ci peuvent faire défaut 
comme dans le rétrécissement mitral artério-scléreux. Dans Vinsuffi= 
sance mitrale artérielle, le malade est mitral par le souffle et artériel 
ou aortique par la maladie. 100 Dès le début, grande importance du 
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facteur rénal favorisant la rétention toxique, l'’augmentation de la 
tension artérielle. L'insuffisance rénale est un symptòme précoce et 
constant des cardiopathies artérielles, mèéme en l’absence d’albumine ; 
d'où limportance du traitement rénal et antitoxique pendant toute la 
durée de la maladie. La cardio-sclérose peut commencer clinique par 
le rein, par le coeur ou par un autre organe. Il n'y a pas d’artério- 
scelérose sans lésion artérielle ou rénale. Telle est la plus simple défi- 
nition. Elle permet d’éliminer un grand nombre de maladies que l'on 
regardait à tort comme toujours dépendantes de l’artério-sclérose : 
certaines affections des yeux, des oreilles, du cerveau (cérébro-sclérose 
lacunaire, hémorragies cérébrales), coeur sénile, etc. Il importe done de 
dénoncer l’abus de l'artério-sclérose. 12° Les cardiopathies valvulaires 
d'origine rhumatismale peuvent s’artérialiser à l’àge des cardiopathies. 
artérielles (30 à 50 ans), d’ou une nouvelle évolution de la maladie. 
L'asthme et de l’emphysème ne déterminent des manifestations asysto- 
liques ou toxi-asystoliques qu'à la faveur de lésions artérielles sura- 
Joutées. 13° L’asystolie d'origine gastrique est extrémement rare; il 
s'agit le plus souvent d’accidents cardiaques survenus chez les sceléreux. 
Le bruit de galop droit, symptomatique d'une maladie du tube digestif, 
est très discutable ; il s'agit le plus souvent d'un bruit de galop rénal 
siégeant un peu à droite. 14° Diagnostic possible des localisations myo- 
cardiques : selérose de la cloison auriculo-ventriculaire, de la pointe du 
cceur, du point vital du coeur, du faisceau auriculo-ventriculaire (maladie 
de Stokes Adams). 15° Les indications thérapeutiques sont différentes 
aux quatre périodes diverses de la maladie. Mais le régime alimentaire 
avec la médication rénale reste toujours la base du traitement. Dans 
cette maladie, toxique par excellence, il faut craindre Vabus des dro- 
gues. Abus des sérums dits antiscléreux, des courants de haute fré- 
quence, de la médication iodurée, de la digitale, dangers des cures de 
terrain, des cures hydro-minérales à une station unique. 16° Il y aurait 
une forme d’artério-sclérose avec hypotension artérielle, d'origine sur- 
tout intestinale (stase et hypertension portales). 

MuùLLER (Budapest. Uber abdominale Arteriosklerose. Die 
Arteriosklerose des Magen-Darmkanals ist eine recht haàufige Ver- 
Anderung, sicherlich haufiger als es bisher seitens der Kliniker und 
Anatomen angenommen wurde. Ihre Symptome sind vielseitig, in manchen 
Zigen gleichen sie einigen organischen Magen-Darmkrankheiten, in 
vielen Zigen demjenigen Krankheitsbilde, welches bisher in die Reihe 
der Magen-Darmneurosen gestellt wurde. Ihre Diagnose wird erleichtert, 
wenn die Schmerzanfalle mit Verànderungen seitens des Herzens und 
der Blutgefàsse kombiniert sind. Ob die vorkommenden Schmerzen 
durch Gefàsskampfe oder durch eine Neuralgie des Sympathikus ver- 
ursacht werden, ist mit Sicherheit nicht entschieden. Die Krankheit 
ist bei Mannern entschieden haufiger als bei Frauen. Die Symptome 
der Krankheit werden durch gefaàsserweiternde Mittel gunstig beein- 
flusst. Ans all dem Gesagten ist zu ersehen, dass wir auf einem gros- 
sen Gebiete der Magen-Darmkrankheiten bei richtiger Distinktion den 
Kampf mit besseren Aussichten auf Erfolg aufnehmen kònnen, als 


bisher. 
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KérLy (Budapest). Die Arteriosklerose. Wie die neueren Unter- 
suchungen ergeben haben, kann die sklerotische Verànderung nicht 
nur in den Arterien, sondern auch in den Venen und sogar in den 
Lymphgefàssen vorkommen. Die iberwiegende Mehrheit der Autoren 
halt die Erkrankung fiùr einen degenerativen Prozess. Die meisten 
halten die Intimaverànderung fr den Ausgangspunkt des Prozesses. 
Nur sehr selten kommt es vor, dass die Krankheit das gesammte Ge- 
fiiss-System gleichmassig befàllt. Meistens beschrànkt sie sich auf 
ein bestimmtes Gefàssnetz. 25% der Menschheit fallen dieser Krankheit 
zum Opfer. In der letzten Zeit versuchten sehr viele, die Angiosklerose 
kiùnstlich an Tieren hervorzurufen und die bis jetzt. erzielten Erfolge 
lassen erhoffen, dass wir vielleicht schon in der nachsten Zeit sehr 
wertvolle Entdeckungen bekommen werden. Darin sind heute schon 
sozusagen alle Autoren einig, dass die durch Syphilis hervorgerufene 
Aortitis als selbststàndige Erkrankung von dem Krankheitsbild der 
Angiosklerose vollstàndig zu trennen ist. Die Erweiterungen der Aorta 
entwickeln sich meist auf Grund dieser syphilitischen Aortitis. Heute 
ist es beinahe schon allgemein anerkannt, dass solche Faktoren, welche 
eine lange dauernde, oder sich haàufig wiederholende Blutdrucksteigerung 
auslòsen, dadurch die Entwicklung der Angiosklerose beschleunigen. 
Die ibermassige Imanspruchnahme, die haufige Uberanstrengung eines 
Organs kann zur Folge haben, dass die Gefàsse dieses Organs sklero- 
tische Verànderungen erleiden. Auch haufige, iiberanstrengende geistige 
Arbeit kann die Ursache der Angiosklerose sein. Ausserdem spielen 
toxische, eventuell infektiòse FEinfhisse, wie Tabak-, Alkohol-, Blei-, 
Stoffwechselerkrankungen, Nierenleiden etc. in der Atiologie eine be- 
deutende Rolle. Nach manchen Autoren soll auch die Vererbung eine 
Rolle spielen. Auch eine tràge, sitzende Lebensweise, besonders wenn 
sie mit einer, zur Fettleibigheit  fùhrender Uberernahrung verbunden 
ist, gefàhrdet die Gesundheit der Gefàsse, 


Communications : 
FriepRICH (Budapest). Das frihzeitige Vorkommen des Arte- 
riosklerose bei industriellen Arbeitern. Mit dem klinischen und 


pathologisch-anatomischen Krankheitsbilde der Endoarteritis, — als 
der steten Begleiterin des eintretenden Alters, — befassten sich schon 


viele Forscher. 

Die pathologisch-anatomischen Befunde beweisen jedoch, dass 
diese Krankheit des Oftern vor dem 45. Lebensjahre auftritt und dass 
plòtzlich eintretende Todesfàlle bei Individuen dieses Alters — ausser- 
ordentlich oft auf die Verkalkung der Blutgefàsse, insbesondere aber 
auf die endarteritischen Verànderungen der Herzarterie selbst zuritek- 
zufùhren sind. 

Auf den Standpunkt Marchand's stellend, nimmt er das Bestehen 
von Arteriosklerose in solchen Fallen an, in welchen die, fùr diese 
Krankheit charakteristischen Symptome, wie: schlàngelnder Verlauf 
der oberflàchlichen Arterien, Verdickung und Starrheit der Gefàss- 
wendungen — vorhanden sind. 

Er untersuchte wahrend der letzten Monate 1384 Manner und 
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Frauen und fand carunter 100 solche Individuen, bei welchen er auf 
Grund obiger, d. h. klinischer Symptome die Diagnose auf Arterio- 
sklerose stellen konnte, trotzdem diese Kranken das 40. Lebensjahr 
noch nicht erreicht hatten. 

Die Haufigkeit des Vorkommens dieser Krankheit steht im geraden 
Verhaltnisse zum Lebensalter und ist nicht bei beiden Geschlechtern 
gleich, indem sie bei Mannern, in Folge der angestrengtern Arbeit 
viel hàufiger zu konstatiren ist. i 

Als Entstehungsursache dieses Leidens bezeichnet er — von 
seinen Untersuchungen ausgehend, bei 40 % der Fàlle sehwere kòrper- 
liche Arbeit, bei 12 % beschàftigung mit giftigen Substanzen, bei 48 % 
acute Infektionskrankheiten, bei 15 % iberstandenen Syphilis, bei 26 % 
Alkohol — und bei 30 % Nikotinabusus. 

Indem er die subjekiiven und objektiven Symptome vom. klini- 
schen Standpunkte aus gruppirt, stellt er fest, dass Kopfschmerzen 
stets die Hauptklage bilden und dass dieses Symptom in 50 % der 
Falle nachweisbar sei; 50 % der Kranken litten an Schwindel. Von 
den Begleiterscheinungen sind Unruhe bei 35 %, Schlaflosigkeit bei 
31%, Schmerzen in der Brust- und Herzgegend bei 26 %, Magenbe- 
schwerden bei 19%, Schmerzen im Epigastrium und in der Bauch- 
gegend bei 17 %, Herzklopfen bei 11 % und schliesslich Angina pectoris 
bei 5 % der Patienten zu erwahnen. Ferner bestimmt er jene Symp- 
tomenkomplexe, auf Grund welcher das Leiden auch bei jùngern Per- 
sonen zu erkennen ist. 

Fine Handhabe zur frùhzeitigen und sichern Bestimmung des 
Vorhandenseins von Arteriosklerose, bildet das Messen des Blutdruckes. 
Mit Hilfe solcher Untersuchungen stellte er fest, dass bei jungen Indi- 
viduen auffallend hoher Blutdruck (iber 150 mm.) bei 26 %, massig 
erhòhter Blutdruck (130—150 mm.) bei 36 % der Falle bestand, wàahrend 
er normalen, ‘(95—120 mm.) oder diesem sich nahernden Blutdruck 
(120—130 mm.) bloss bei 16-16, zusammen bei 32% der Fàlle be- 
obachten konnte. 

Durch Besprechung des zwischen der Arteriosklerose und dem 
Nervensysteme bestehenden zusammenhanges erkliàrt er den Nexus, in 
welchem die beiden zu einander stehen. 

Aus dem Resultate seiner Untersuchungen folgert er, dass die 
Endoarteritis im Allgemeinen nicht das Ergebnis eines physiologischen 
Prozesses sei, sondern eine, sich langsam entwickelnde pathologische 
Veraànderung, zu deren Entstehung die konstante und lingere Zeit 
hindurch wAhrende Einwirkung oberwahnter schàdlicher Momente 
beitrigt. 

Nachdem nun die Endoarteritis auch bei jungen Individuen nicht 
selten auftritt, so ist das rasche Erkennen des bestehenden Leidens 
umso wichtiger, als bei entsprechender Behandlung ginstige Resultate 


zu erzielen sind. 
HAseNFELD und Szicvy (Budapest). Greisenalter, Arteriosklerose 


und Wassermannsche Reaktion. Vortragende betonen die grosse 
Wichtigkeit der Gefàsserkrankungen, welche die Lebensdauer der 
Menschheit verkiùrzen. Es ist wahr, dass die Alterssklerose eine Ab- 
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nuùtzungskrankheit bedeutet, dieselbe wirde und kònnte aber spater 
eintreten, wenn nicht verschiedene Schadlichkeiten ihre Entwicklung 
beschleunigen wirden. Das beweisen auch die Falle, wo selbst Greise 
keine nennenswerte Arteriosklerose haben. Diese Beobachtung  hal 
Hasenfeld auf seiner Abteilung Ofters gemacht. 

Vortragende haben 188 hochbetagten Arteriosklerotiker, von denen 
144 ber 60 Jahre alt waren mit der Wassermannschen Reaktion unter- 
sucht. In 10:6% (bei 20 Pazienten) wurde eine positive Reaktion er- 
halten. Ein Beweis, dass eine Lues asymptomatica selbst bei Greisen 
relativ hAufig nachweisbar ist. (Der eine Pazient war vor 35 Jahren, 
der Andere vor 46 Jahren luetisch infiziert.) 

Vortragende betonen die grosse praktische Wichtigkeit dieser 
Befunde. Sie glauben bestimmt behaupten zu durfen, dass ein rasches 
und gefàhrliches Fortschreiten der Alterssklerose seine eigentliche Ur- 
sache in einer Lues asymptomatica haben kann. Mann muss also in 
solchen Fallen trachten durch entsprechende chronische Behandlung mil 

*Quecksilber oder Jod, die positive Reaktion in eine negative zu iberfahren. 


Discussion : 

Rompere (Tibingen). Ein breiter Raum in den heutigen Referaten 
war der Atiologie der Arteriosklerose gewidmet. An die Ursache der 
Gefàsschadigung knipft die Behandlung des Leidens an. Die Diskus- 
ssion bietet so nicht nur ein wissenschaftliches, sondern auch ein emi- 
nent praktisches Interesse. Auch vom Standpunkt der Therapie mochte 
ich mit allem Nachdruck die Auffassung unterstutzen, welche die letzte 
auslòosende Ursache der Arteriosklerose in der Abnitzung der vitalen 
und physikalischen Figenschaften der Gefàsswand sieht. Diese Theorie 
erklàrt am besten das anatomische Bild, wie ‘wir es dank den Unter- 
suchungen von Jores besonders eingehend an den Arterien'des elasti- 
sschen Typus kennen, die Hypertrophieartige Wucherung elastischer 
Elemente, die bald folgende Degeneration, die Vermehrung des Binde- 
gewebes, die Abnahme der Dehnbarkeit der Arterien. Sie erklàrt auch 
am besten die immer wieder zu machende Beobachtung, dass die 
Arteriosklerose in den am meisten benutzten resp. angestrengten Ge- 
fàssgebieten beginnt. Auf der Auffassung der Arteriosklerose als Ab- 
nutzungskrankheit begrùndet sich die nach meiner Meinung wichtigste 
therapeutische Forderung, die Schonung der geschadigten Gefàss- 
funktion, die Befriedigung des Ruhebedùrfnisses der erkrankten Organe. 
Niemals habe ich und ebensowenig die anderen Vertreter dieser Ab- 
nutzungstheorie die ibrigen, wenn auch nach meiner Meinung nichl 
so unmittelbar wirkenden Ursachen unterschàtzi. In vielen Fallen 
schaffen sie sicher die Grundlage, auf welcher eine Abnutzung der 
Gefàsswand sich entwickelt. Die Widerstandsfaàhigkeit der Gefàsswand 
gegen die Anspritche des Lebens ist durch ererbte Anlage gering oder 
durch erworbene Schadigungen durch die Lues, durch Infektionskrank- 
heiten, vielleicht auch durch einen abnormen Stoffwechsel vermindert. 
Rein theoretisch kann man auch diese primàren Schàdigungen an der 
Jerste Stelle setzen. Die Abnutzung der Gefàsswand scheint mir aber 
fur unser arztliches Handeln das wichtigere Moment. 
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Mit grosser Befriedigung habe ich festgestellt, dass auch Herr 
Huchard die Hypertension, wenn man darunter den erh6hten arteriellen 
Druck versteht, nicht mehr als die Vorbedingung jeder Arteriosklerose 
festhalt. Er erkennt jetzt. auch das Vorkommen von Arteriosklerose 
mit normalen und niedrigerem Drucke an. Ich habe in Wiurttemberg 
ein Material von Arteriosklerotikern, bei dem die Erh6hung des arte- 
riellen Druckes sehr hàufig ist, ganz wie bei den Kranken des Herrn 
Huchard. In Hessen hatte ich die durch Stawada mitgeteilten Ergeb- 
nisse, nach denen nur die kleine Minderzahl der Arteriosklerotiker er- 
hohten Druck aufwies. Wir finden hier also weitgehende regionaàre 
Verschiedenheiten. Die Hypertension gehòrt nicht absolut zum Bilde 
der Arteriosklerose. Sie ist ein wechselnd héaufiges Symptom. Herr 
Huchard fùhrt es auf die ubermassige Ansammlung und mangelhafte 
renale Ausscheidung toxischer, speziell durch unzweckmassige Nahrung 
in den Kòrper gelangender Stoffe zurick. Ich habe mich schon lange 
file die Ursache der Drucksteigerung bei Arteriosklerose interessiert. 
Zunachst habe ich das Gefàss-System selbst durch meine Mitarbeiter 
Hasenfeld und C. Hirsch untersuchen lassen. Die Herren stellten fest, 
dass hochgradige Sklerose der Splanchnicus-Arterien oder der Aorta 
thoracica zu einer recht geringen klinisch nicht erkennbaren Hyper- 
trophie der linken Kammer fiùhren. Starke Sklerose der Splanchnicus- 
Arterien ist sehr selten. Die Sklerose der Aorta thoracica kann wenig- 
stens bei ùberwiegender Beteiligung des aufsteigenden Teils wohl die 
Herzarbeit erschweren, aber nicht den allgemeinen Druck steigern. 
Diese Veriinderungen konnten also nicht die hàufige Hypertension er- 
klaren, wie ich sie in Wirttemberg bei Arteriosklerose antraf. Auf der 
Versammlung Deutscher Naturforscher und Artzte 1906 habe ich dann 
iber Untersuchungen berichtet, welche die Entstehung der Hypertension 
weiter aufklarten. Fast ausnahmslos fand ich bei deutlich erhòhtem 
Drucke durch eingehende anatomische Untersuchung der Nieren eine 
zweifellose interstitielle Nephritis, bisweilen in den ersten Anfàngen, 
bisweilen deutlich entwickelt. Die Untersuchungen sind seither fort- 
gefùhrt worden. Ich habe unter meinem Material bisher erst einen Fall 
mit einer Drucksteigerung uber 170-180 mm Hg ohne Nierenerkrankung 
gefunden. Ich stimme also Herrn Huchard véllig zu, dass renale Ein- 
flisse filr die Entstehung der Hypertension massgebend sind. Nur 
wilrde ich vorziehen zu sagen: die Erhòhung des arteriellen Druckes 
bei Arteriosklerose ist meist abhAngig von der in gewissen Gegenden 
dabei so haufigen interstitiellen Nephritis. Auch die Behandlung des 
Herrn Huchard mit lactovegetabiler Kost akzeptiere ich fiir viele dieser 
Falle, wenn uràmische Storungen, speziell uràmisches Asthma oder 
seine leichtesten Vorboten, Angina pectoris aàhnliche Beengungen sich 
bemerklich machen. Allerdings schàtze ich diese fleischarme Kost nicht, 
weil sie dem K6rper unbekannte Gifte erspart, sondern weil sie salz- 
arm ist und so die Nierenfunktion schont. Mir Vorliebe verwende auch 
ich bei diesen Zustinde Diuretica, speziell das Diuretin und rege das 
Herz nur ganz leicht durch kleinste Dosen Digitalis oder Strophanthus an. 

Vollstiandig teile ich die Meinung des Herrn Huchard, dass die 
Arteriosklerose nur klinisch ausreichend zu wiirdigen ist. Wie ich 
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schon auf dem Leipziger Kongress 1904 nachdricklich betonte, steht 
die Verschlechterung der Gefàssfunktion fùr uns ganz im Vordergrunde 
des Krankheitsbildes. Aber die klinische Forschung muss stets von 
dem sicheren Boden der pathologischen Physiologie und Anatomie 
ausgehen. Nur die gemeinsame Arbeit dieser Disziplinen bringt uns 
vorwarts. 

Auffallenderweise ist das gewò6hnlichste Symptom der peripheren 
Arteriosklerose, die Fuhlbarkeit und Rigiditàt der Gefàsswand, von 
dem wir wissen, dass es ausser bei Schrumpfniere und einzelnen 
Vasomotorikern stets mit Verschlechterung der Gefàssreaktion auf Kalte 
und Warme einhergeht, bisher nur von Thayer auf seine anatomische 
Grundlage untersucht worden. Ich habe den Vergleich des anatomischen 
und des von mir erhobenen Tastbefundes in meiner Klinik durch Herrn 
Fischer durchfùhren lassen. Es ergab sich das ùberraschende Resultat, 
dass die Staàrke der sklerotischen Intimaverdickung in keiner festen 
Beziehung zur Fuhlbarkeit der Arterienwand steht. Das Verhalten der 
Media und ihrer Muskulatur ist dafùr offenbar massgebend. In dieser 
Wandschicht liegt auch der Grund der verschlechterten Funktion. Aber 
er ist anatomisch nicht fassbar. Wir haben wenigstens bis jetzt in der 
grossen Mehrzahl der Falle keine ausreichende sichtbar zu machende 
Verànderung gefunden. Eine Hypertension der Muskulatur wie bei 
Schrumpfniere kann es nicht sein. Denn die Schrumpfnierenarterien 
reagieren auf Kalte- und Warmereiz besonders lebhaft. Von den unter- 
suchten Arterien muùssen wir dagegen in der grossen Mehrzahl nach 
den friheren FErfahrungen das Gegenteil annehmen. Darf man die 
offenbar bei der reinen Arteriosklerose an Arterien des muskularen 
Typus vorhandene Verinderung der Mediamuskulatur als Hypertonus 
oder als Hypertonie bezeichnen ? Ich werfe die Frage nur auf, will sie 
aber nicht entscheiden. Kann sie in Zukunft bejaht werden, wùrde 
das eine weitere Annaherung zwischen Herrn Huchard und dem von 
mir vertretenen Standpunkt bedeuten. Hier mùssen aber erst weitere 
Untersuchungen durchgefihrt werden. 

Noch eine Bemerkung muss ich machen. Ich sehe keinen zwin- 
genden Grund, klinisch oder anatomisch die Erkrankung der peripheren 
Arterien von der viszeralen Arteriosklerose zu trennen und nur die 
Folgen der letzteren dem Krankheitsbilde der Arteriosklerose zuzu- 
rechnen. Ebensowenig vermag ich das Atherom als einen besonderen 
Prozess der Arteriosklerose gegenùber zu stellen. Auch die neueren Unter- 
suchungen der deutschen pathologischen Anatomen, speziell Mòneke- 
bergs und Marchands sprechen fùr die Unzulàssigkeil einer derartigen 
Schelidung. z 

Auch bei der Arteriosklerose fùuhrt die Divergenz der Ansichten 
zu immer intensiverer Erforschung der Tatsachen und ihrer Zusammen- 
hange. 

FRISCAMANN (Budapest). Nach der ersch6opfender Referaten und 
ausgezeichnelen Vorlesungen iùber Arteriosklerose, die wir zu hòren 
hier Gelegenheit hatten, musste man annehmen, dass zu einer Be- 
merkung eigentlich keine Veranlassung ist. Aber ein Umstand veran- 
lasst mich dennoch zu bemerken, der in den Referaten besonders 
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hervorgehoben wird, dass nàhmlieh die Arteriosklerose eine Alters- 
krankheit par excellence ware und dass dieselbe nur sporadisch im 
Jugendlichen Alter vorzukommen pflegt. Friedrich ist der einzige, der 
sich mit juvenaler Arteriosklerose beschàftigt und zu denselben Resul- 
taten gelangte, als ich. Meine Erfahrung, die ich besonders in der letzten 
o Jahren machte, làsst mich diesen Standpunkt nicht einnehmen, son- 
dern berechtigl mich zu erklàren, dass die Gefàsserkrankungen im 
Jugendlichen Alter viel hiufiger vorkommen, als man annimmt und 
dass diese Erkrankung kein Privilegium der Alters ist. Zur Orientierung 
erlaub ich mir mitzuteilen, dass mein Krankenmaterial zumeist aus 
Kaufminnischangestellten beiden Geschlechtes besteht im Alter zwischen 
15 und 50 Jahren und in 2 Kategorie eingeteilt werden kann. 

1. Die in den Geschaftslokalitàten, Kellermagazinen physisch 
angestrengt sind von frilh Morgens bis spàt Abends. 

2. Aus Beamten, die ebensolange iberaus geistig beschàftigt sind. 

Die ilberaus grosse Anzahl von Neurasthenikern, die mir von be- 
deutenden Nervenspezialisten zur Aufnahme auf meine interne Ab- 
tellung ùberwiesen wurden, haben mich bestimmt genau zu unter- 
suchen, ob wirklich ein erkranktes Nervensystem vorliegt, um so eher, 
da eine entsprechende Behandlung in ausserordentlich vielen Fallen 
zu kein siehtbarem Resultate fùhrte. Und da stellte sich heraus, 
dass ein grosser Prozentsatz dieser Neurastheniker eigentlich Arterio- 
sklerotiker sind, bei denen wir fast ausnahmslos einen verschlàngerten 
Verlauf der A. temporalis und sehr oft dasselbe an der Radialis nach- 
weisen konnten. Wenn wir berùcksichtigen, dass die Symptome der 
Neurasthenie den Krankheitszeichen der Arteriosklerose ziemlich àhnlich 
sind und dass wir zumeist mit Individuen jingeren Alters zu tun haben, s0 
wird sich niemand wundern, wenn bei solechen Kranken, die ùber Druck 
im Kopfe, Schwindel, Kopfschmerzen, Mùdigkeit, Schlaflosigkeit, manch- 
mal iber gastralgischen und uber kolikartigen Schmerzen klagen und 
wenn man noch einen erhòhten Patellarreflex bei diesen Kranken zu 
konstatieren im Stande ist, eine Neurasthenia cerebralis oder cerebro- 
spinalis diagnostiziert wird. 

Ich erlaube mir noch zu erwabmen, dass wir bei solechen Kranken 
durch die Behandlung des Gefàss-Systems natirlicher Weise cher eine 
Besserung erzielten. 

Wir sind ferner der Ansicht, dass die Arteriosklerose oder Athero- 
sklerose, sowie die Neurasthenie, zumeist mehr bei hereditàr belasteten 
Individuen vorkommt und dass eine schwere physische oder geistige 
Beschaftigung dieselbe nur peschleunigt. 

Wir resumieren, dass die Arteriosklerose keine Alterskrankheit 
zu nennen ist, weil sie viel haufiger im jugendlichen Alter vorkommt, 
als man vermutet und auf hereditàre Belastung beruht, und endlich, 
dass sie haufie mit Neurasthenie verwechselt wird. 

Hameurcer (Chicago). Beitrdge zur Atherosklerose der Magen- 
arterien. 

I. Die Verinderungen der Magenarterien. Mann kann hòch- 
stens sagen, dass die Aste der kleinen Kurvatur, resp. der Art. coro- 
naria ventriculi superior, dextra und sinistra, am héaufigsten veràndert 
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waren. Die Verinderungen der Magenarterien waren die gew6hnliche 
Sklerose, keinmal handelte es sich um aneurysmatische Erweiterung 
kleinerer Gefàsse der Submukosa, wie sie andere Autoren beschrieben 
haben. Besonders bemerkenswert war es, dass in 3 Fàllen die Arterien 
nicht gleichmàssig, sondern nur einige Aste affiziert. waren, wahrend 
andere vollstàndig frei geblieben waren. 

II. Die Vercinderungen anderer Arterien im Vergleich 2u 
den «Arterien des Magens. Auffallende Inkongruenz der grossen 
Arterien und der Magengefàsse. Trotz vélliger Intaktheit der Aorta, 
kleine Verànderugen dér Art. ccliaca und der Magenarterien; trotz 
schwerer Sklerose der Aorta, keine Spur davon in den Magenarterien. 
Man kann nicht aus dem Zustand der grossen Gefàsse auf die Magen- 
gefàsse schliessen. 

III. Das Verhdltnis zwischen Verinderungen der Magen- 
arterien und pathologischen Befunden der Magenwand. Geringe 
bis massige Sklerose der Magenarterien, verursachen wahrscheinlich 
keine Verinderungen der Magenwand, welche durch die pathologisch- 
anatomische Untersuchung nachweisbar wird; ahnlich ist es ja auch 
mit anderen Organen (Gehirn, Herz, Niere). Trotz der zahlreich vor- 
handenen Anastomosen der Magenarterien konnte ich dennoch nach- 
weisen, dass schwerere Sklerose in einzelnen Fallen wichtige Folgen 
verursacht: in dem einen Falle ein Ulcus ventriculi, in dem anderen 
vielleicht Adenombildung (cf. auch Lewin 1. c.). 

Die Verinderungen der Magenarterien treten nach meiner Unter- 
suchung ziemlich frih auf, kònnen also sehr leicht zur Erklàrung des 
gleichfalls frih auftretenden Ulcus ventriculi verwertet werden. Wie 
nachgewiesen, sind die° kleinsten Aste in der Magenwand weniger 
beteiligt als die etwas gròsseren. Das ist sehr wirksam fùr die Ent- 
stehung von Geschwiren. Es sei daran erinnert, dass auch in anderen 
Organen die Entwicklung anàmischer und hàmorrhagischer Infarkte 
nach Verschluss gròsserer Gefàsse leichter eintritt. Sobald nun im 
Magen ein hàmorrhagischer oder anàmischer Infarkt, das heisst jeden- 
falls Nekrose eintritt, so wird daraus sehr leicht durch Verdauung 
ein Ulcus. 

ScHLESINGER (Wien). Es ist sehr wahrscheinlich, dass mit der 
Zeit die Haàufigkeit der abdominellen Arteriosklerose allgemein aner- 
kannt werden wird. Die Betrachtung der vom Redner beobachteten 
klinischen und anatom. Falle wie die der Literatur lehren, dass gewiss 
neue klinische Krankheitsbilder beim Studium dieser Erkrankungen 
gefunden werden durften. 

In der einen Gruppe von Erscheinungen pràvalieren die zumeist 
intermittierenden Schmerzen, in einer zweiten Gruppe die anfallsweisen 
Schwachezustànde, in einer dritten anfallsweise auftretende Stòrungen 
der Darmtàtigkeit (Durchfaàlle, Nausea, Tenesmus etc.). Eine vierte sehr 
wichtige und weniger gekannte Gruppe ist die des anfallsweisen Darm- 
verschlusses. Gerade die Chirurgen haben als Ursache filr kompleten 
Darmverschluss 6fters Sklerose der Abdominalarterien festgestellt. Vor- 
tragender hat zweimal wiederholten intermittierenden kompleten Darm- 
verschluss beobachtet, der autoptisch durch Sklerose der Mesenterial- 
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gefàsse erklàrt werden musste. In einem der Falle war von verschiedenen 
Chirurgen dreimal wegen Darmverschlusses Laparotomie vorgenommen, 
ohne die Ursache der Okklusion zu beheben. 

In einer weiteren Gruppe von Fallen scheinen eigenartige klinisch 
und radiologisch erkennbare Krampfzustànde im Magen-Darmtrakt eine 
bedeutsame Rolle zu spielen. 

GrISLER (St Petersburg). Der von Herrn Prof. Miller gedusserte 
Wunsch, der abdominellen Arteriosklerose und deren klinischen Er- 
scheinungen mòge mehr Aufmerksamkeit geschenkt werden, ist ja, glaube 
ich, teilweise schon in Erfùllung gegangen. Die in der Literatur ver- 
Offentlichten Falle von Angina abdominalis, oder Dyspragia intestinalis 
intermittens angiosklerotica (Ortner) sind bereits schon der Mehrzahl 
der Kliniker aus eigener Erfahrung bekannt. Der gliickliche Zufall hal 
es gewollt, das ich in der letzten Zeit mehrere Falle von abdomineller 
Arteriosklerose behandelt habe und mébchte ich hier einiges hervor- 
heben, was eine gewisse differenziell-diagnostische Bedeutung haben 
kònne. Erstens kann die Angina abdominalis mit der Stenokardie ver- 
wechselt werden, die ja in gewissen Fallen auch nach der Mabhlzeit 
eintritt und einen gastralgischen Charakter haben kann. Hier ist zu be- 
merken, dass Muskelanstrengungen die Stenokardie beeinflussen, nicht 
aber die Angina abdominalis, zweitens kann ein atypischer Giehtanfall 
im Splanchnicusgebiet auch mit der oben genannten Form verwechselt 
werden. Die Lòsung der Frage ist in gewissen Fallen ziemlich schwierig, 
da ja die Arteriosklerose bei der Gicht eine gewòhnliche Erscheinung 
ist. Hier habe ich in mehreren Fallen die Beobachtung gemacht, dass 
durch Nitroglycerin die Angina abdominalis beeinflusst wird, nicht 
aber der Giehtanfall. : 

Pick (Prag). Meine Herren! Wenngleich die von Herrn von Rom- 
berg betonte Identitàt der arteriosklerotischen Verànderungen an den 
peripheren und zentralen Gefàssgebieten ohneweiteres zuzugeben ist, 
so muss man doch, wie ich glaube, in praktischer Beziehung auf einen 
Punkt aufmerksam machen, der, wie ich glaube, mit Ricksicht auf die 
im Publikum immermehr zunehmende Angst vor der Arteriosklerose, 
der «Gefàssverkalkung» sehr wichtig ist. Diese in neuerer Zeit hervor- 
tretende Nosophobie, die auch fir die Entstehung mancher Neuras- 
thenien vielfach eine Rolle spielt, kniipft insbesondere an àaussere 
Zeichen, wie die Schlangelung der Temporalis an und demgegeniber 
ist zu betonen, dass eine solche Schlàangelung in prognostischer Be- 
ziehung keineswegs die ominòse Bedeutung hat, wie man vielfach 
glaubt, denn solche Leute kònnen trotz sehr sichtbarer Schlingelung 
lange Jahre leben und von allen Erscheinungen innerer, insbesondere 
zerebraler Arteriosklerose frei bleiben; ja gerade bei den Leuten mit 
stàrkeren Erscheinungen innerer Arteriosklerose z. B. des Herzens 
oder Gehirns, vermisst man an Temporalis und Radialis oft deutliche 
Veranderungen. Auch beziigliech der Frage des erhòhten Blutdrucks 
kann ich die Anschauungen H. von Romberg bestàtigen, die zur Be- 
bei achtung geographischen Verschiedenheiten auffordern. Man hat auch 
uns in B6hmen, einem Lande mit vorwiegendem Bierkonsum, also 
wenig konzentrierten Alkohols den Eindruck, dass die Blutdruck- 
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steigerung bei Arteriosklerose vorwiegend der Beteiligung der Niere 
parallel geht. 

Beziiglich des Negativwerdens des Finalschwankung mochte ich 
bemerken, dass bei den vielfachen Untersuchungen, die in letzter Zeit 
Hofrath Pribram in Prag an den Patienten unserer Klinik mit dem 
Elektrokardiogramm angestellt hat, wie auch bei denen, die ich so 
untersucht habe, z. B. dem Fall von Adam-Stokes, den ich auf dem 
Kongresse fùrinnere Medizin heuer in Wiesbaden demonstrierte, wieder- 
holt so ein Negativwerden beobachtet. wurde, ohne dass es bis Jetzt 
gerechtfertigt erscheint, dieser Erscheinung eine derartige ungùnstige 
Bedeutung in prognostischer Beziehung zuzuschreiben. 

STRUBELL (Dresden) hebt die Wichtigkeit der elektrokardographi- 
schen Untersuchung fiùr die Differentialdiagnose der Neurasthenie und 
Arteriosklerose hervor. Er hàlt an der Wichtigkeit der Neurastheniker- 
zacke als einem Kriterium der nervòsen Erregbarkeit des Herzens fest. 
Demgegenùber gestattet das Kleinerwerden der Nachschwankung oder 
gar ihr negatives Verhalten den Schluss, dass es sich bei dem be- 
treffenden Individuum um eine degenerative Verànderung des Herzens 
handelt. Speziell die negative Nachschwankung ist ein Symptom mali 
ominis. 

HucHarp (Paris): Dans mon rapport oral j'avais assigné trois 
périodes a l'histoire de l'artério-sclérose, les deux premières périodes 
d'incertitude et de confusion, avec la troisième période de clarté qui 
devait commencer cette année méme. Car, je ne puis pas me flatter d’étre 
sorti moi-méme de la période de confusion dans les deux rapports, 
gcrit et oral, que je vous ai soumis sur cette question. C'est vous- 
mémes, mes chers collègues, qui par votre discussion aussi savante 
que courtoise — je me plais à le proclamer — c'est vous-méèmes qui 
nous avez fait entrer dès aujourdhui dans cette période de clarté que 
Jappelais de tous mes voeux. Il est résulté de cette discussion, que 
nous avons réussi à nous entendre sur presque tous les points. Quel- 
ques nuances nous séparent encore; mais je ne doute pas que l’en- 
lente complète ne s’'établisse un jour. Ainsi, mon éminent collègue, le 
professeur Romberg que j'ai tant de plaisir à remercier très sincère- 
ment de ses paroles très bienveillantes et amicales à mon égard, ne 
paraît pas encore convaincu des différences importantes séparant 
l’athérome artériel de l’artério-sclérose. Mais, je Ven prie: qu'il veuille 
bien étudier encore cette question pendant quelques années (et surtout 
qu'il ne voie pas dans cette prière une pensée désobligeante pour lui, 
car nous étudions toujours et je ne suis qu@'un étudiant de 48€ année). 
Je suis convainere qu'il arrivera à partager entièrement mon opinion 
sur ce point. Il sera également de mon avis sur l'action thérapeutique 
du lait qui ne se comporte pas seulement comme agent déchloruré ou 
hypochloruré, mais surtout comme agent diurétique. Il sera encore et 
toujours de mon avis au sujet du ròle de l’anatomie pathologique et 
de la médecine expérimentale qui ne doivent rester que des moyens 
de contròle pour l’observation clinique, celle-ci jugeant toujours en 
dernier ressort et constituant la médecine elle-méme qu'il convient de 
définir: la physiologie de la maladie, du malade, du médicament. Sans 
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doute, avec la médecine expérimentale on interroge la nature, mais il 
ne faut pas oublier qu'il faut savoir aussi l’écouter avec l’observation 
clinique, et rien n'est plus vrai que pour l’artério-sclérose laquelle 
doit rester un terme clinique. 

Dans cette discussion on a beaucoup parlé de Vartério-sclérose 
abdominale, et quoique je Vaie à peine mentionnée dans mon rapport 
consacré surtout à la selérose cardio-rénale, je suis heureux de rap- 
peler que dès 1889, dans mes lecons sur les maladies du coeur, j'ai 
fourni des observations personnelles et d'autres empruntées à Thomayer 
et Hlava (si je me souviens bien) sur cette forme d’artério-sclérose 
que je considère cependant comme peu fréquente. M. le professeur 
Schlesinger a parlé d’un cas où une laparatomie ayant été pratiquée 
révéla l’existence d’une simple sclérose gastrique et mes observations 
concernent plusieurs cas d’estomac scléreux pris pour du cancer pen- 
dant la vie. 

Vous le voyez, l’accord est presque complet et nous entrons en 
pleine période de clarté. C'est l’entente cardiague qui est le prélude 
de ce que je souhaite de tout mon coeur entre les médecins et de ce 
que vous me faites espérer par votre courtoise et amicale discussion : 
de l’entente cordiale. 

BLIND (Paris): Comme mon maître M. Huchard m'a fait lhonneur 
de me citer dans son rapport que vous venez d’'apprécier à sa juste 
valeur, je veux vous dire quelques mots sur l’anatomie pathologique 
de l’artériosclérose. Jai fait pendant plusieurs années les autopsies 
et des recherches histologiques au laboratoire de M. Huchard, et j'ai 
acquis une certaine expérience de ces choses. 

Quand on veut étudier l’artériosclérose telle qu'il faut la com- 
prendre, on ne doit pas s'attaquer aux grands trones artériels, à l’aorte 
ou aux grandes artères des extrémités; là on ne peut en effet trouver 
que de l’athérome, et l’athérome est une lIésion, ce n'est pas une 
maladie. Il y a bien des lésions athéromateuses de quelques artères 
terminales, en particulier des artères coronaires qui ont une histoire 
clinique, mais c'est une exception, et, Je le répète, la plupart n’en 
ont pas. 

On trouve le mieux la signature de Vartérioselérose clinique dans 
le parenchyme des organes, dans le rein, le foie, le coeur. Là on peut 
suivre la filiation des faits: la maladie vasculaire, la dégénérescence 
de la cellule glandulaire ou musculaire, sa disparition et son rempla- 
cement par du tissu fibreux. C'est sur le myocarde que mon ami Alfred 
Weber de Paris a étudié le premier lapparition des foyers paravas- 
culaires, c'est sur le myocarde que nous avons recherché ensemble la 
dégénérescence de 1 élément noble, sa disparition par phagocytose, 
son remplacement par du tissu conjonctif quasi cicatriciel. Pour le 
rein, pour le foie ces mémes règles gardent toute leur valeur. 

Quand on provoque une inflammation aigué du myocarde, en y 
injectant quelques gouttes d’essence de térébenthine, on obtient des 
résultats tout à fait différents: là on voit Vinflammation sous toutes 
ses formes, que le foyer reste aseptique ou qu'il s'infecte secondairement. 

Dans la sclérose simple, non compliquée d'infection secondaire, 
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les Iésions des petits vaisseaux consistent principalement en périarté- 
rile du type Gull et Sutton, è évolulion chronique. Les belles endar- 
térites sont aigués, et j'en retieus comme type une endartérite grippale, 
diagnostiquée myocardite grippale; les cellules endothéliales étaient 
considérablement gonflées, au point de ressembler à un épithélium 
pavimenteux. 

La formation du tissu conjonctif dans les viscères n'est pas sans 
influence sur la circulation générale; il n'est pas du tout indifferent 
quiun réseau capillaire chemine entre les cellules molles d'un paren- 
chyme ou entre les dures travées fibreuses ou élastiques d'un tissu de 
cicatrice. La circulation et l'osmose s’y font d'une facon bien différente. 
Enfin un dernier mot: j'ai vu avec plaisir que dans un travail tout 
récent que j'ai trouvé la semaine dernière à Vienne, M. Wiesel attribue 
les principales modifications anatomiques de l’artériosclérose à des 
dégénérescences, comme je lai démontré il y a quinze ans. Les phéno- 
mènes inflammatoires qu'on peul trouver sont toujours secondaires et 
presque toujours infectieux.. 


Communication : 

STERNBERG (Wien). Pericarditis stenocardica. Vortragender be- 
spricht die zuerst von Kernig beschriebene Pericarditis nach steno- 
kardischen Anfàllen auf Grund eigener Beobachtungen. Dieselbe ist 
ein sehr bemerkenswertes Syndrom, das seine eigene diagnostische 
und prognostische Bedeutung besitzt. Es beruht auf der Entstehung 
von kleinen oberflàchlichen oder von gròsseren bis an die Oberflàche 
reichenden myomalazischen Herden, die zu einer Exsudation ins Peri- 
kard fùhren. Insbesondere ist das chronische partielle Herzaneurysma 
regelmàssig mit einer solechen Pericarditis verbunden. Fùhrt der Herd 
resp. der ihm zu Grunde liegende Gefàssverschluss nicht gleich den 
Tod herbei, so kommt es zu einer Art von Heilung der Angina pectoris, 
indem die stenokardischen Anfàlle nach einer perikarditischen Attaque 
seltener werden oder fiir eine geraume Zeit ganz aufhòren. 

Die Kenntnis der Pericarditis epistenocardica ist von Bedeutung 
fùr das Verstàndnis der nicht-infektiòsen Perikarditiden im mittleren 
und hòheren Lebensalter, fi die Prognose der stenokardischen An- 
fàlle und fir die Diagnose des chronischen partiellen Herzaneurysma, 
das man mit Hilfe dieses Syndroms aus den diffusen Krankheitsbildern 
der «Myocarditis» und «Myodegeneratio» herausschalen kann. 


SÉANCE VI 
Merrcedi te fer Septembre 1909, p. m. 
Presidents: Baron A. KorAnyi, MartIvs, KETLY, BOURGET. 


Communication: 
Tora (Selmeczbanya): «4A esuzos bajok Ujabb eredményes 
gyogykezelése. 


XVI' Congrès I. M. — 6° Section. 4 


BossAnvI vu. LéNART (Budapest): Uber Gelenksrheumatismus 
und dessen Zusammenhang mit pathologischen Verdinderun- 
gen der Rachen-Gebilde. Obschon Trousseau vor 44 Jahren auf das 
gleichzeitige Vorkommen beider Krankheiten aufmerksam machte und 
seither eine ganze Reihe von Autoren nachwies, dass die Polyarthritis 
eine Infektionskrankheit ist und dass die drisigen Rachengebilde und 
hauptsàchlich die Mandeln die Pforte bilden, durch welche die Infek- 
tion in den Kéòrper dringt bei den verschiedenen Formen der akuten, 
subakuten und chronischen Polyarthritis, irotzdem dass einzelne Arzte 
schon auf die Notwendigkeit und Nuùtzlichkeit der Tonsillenbehandlung 
hingewiesen haben, wurde diesen Verhàltnissen viel zu wenig Rechnung 
getragen. Verfasser haben bei einer gròsseren Zahl von Polyarthritis den 
Zustand der Tonsillen grindlich untersucht und gefunden, dass nicht 
allein die oberflàchlichen, anginòsen Prozesse, sondern sehr héàufig 
die tiefen Eiterungen der Mandeln (Lakunitis) die Veranlassung zur 
Entstehung und laàngerem Fortbestand des Gelenksprozesses geben, 
sen. Mittels radikaler Entfernung der Krankheitsherde in dem Rachen- 
gebilden (Morcellement der Tonsillen) ist es gelungen, die Polyarthri- 
tis zum raschen Absehluss zu bringen. Konklusionen : I. So die akute, 
wie die subakute Polyarthritis wird in der Uberzahl der Falle durch 
infektiòse Prozesse des Nasenrachenraumes und insbesondere der Ton- 
sillen verursacht. Aber auch chronische Arthrithiden werden zuweilen 
durch diese veranlasst. II. Vom ersten Momente der Polyarthritis ist 
dem Nasenrachenraume die gròsste Aufmerksamkeit  zuzuwenden und 
falls diese erkrankt sind, muss das therapeutische Bestreben dahin 
gehen, den anginòsen Prozess zu beseitigen. III. Oberflàchliche Be- 
handlung der Tonsillen ist nicht geniggend und muss man sich die 
Uberzeugung verschaffen, on eitrige Lakunitis vorhanden ist. IV. Eite- 
rungen der Tonsillen missen in jedem Stadium der Polyarthritis grind- 
lich entfernt werden. ” 

BLumenreLn u. Kapper (Kolozsvan: Uber die Verwendung des 
opsonischen Indexes. Unsere Untersuchungen bezweckten die Fest- 
stellung dessen, inwiefern die Bestimmung des opsonischen Indexes 
in der Therapie, Diagnose und Prognose der Tuberkulose verwendbar 
sei. Beziùglich der Diagnose war es unsere Absicht zu erfahren, ob es 
mbglich sei die humane, oder bovine Ursprung der Infektion zu eruieren. 
Darum eben bestimmten wir den opsonischen Index des Blutserums 
mit Bazillen boviner, humaner und galliner Types. In der Therapie 
versuchten wir durch den Index den Zeitpunkt und die richtige Dose 
der Tuberkulininjektionen zu bestimmen. Auch versuchten wir es bei 
solchen Kranken, die aus diagnostischen Zwecke Tuberkulininjektion 
erhalten hapen durch den 0. I. die Deutung der Reaktionen gewisser 
gestalten, oder sogar vorher zu bestimmen, ob eine positive oder ne- 
gative Reaktion zu erwarten sel. 

Das Ergebniss unserer Versuche war der Gestalt, dass sichere 
Schlùsse aus den Verhalten des opsonischen Indexes nicht zu ziehen 
sind. Nach unseren Erfahrungen lasst sich der Index klinisch nicht 
verwehrten. Doch wollen wir hoffen, dass durch Vereinfachung der 
Technik, die heute noch viel zu viele Fehler zulàsst, die opsonische 
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Indexbestimmung in der Therapie, Diagnose und Prognose der Infek- 
tionskrankheiten eine nitzliche Verwendung finden wird. 

Manroux (Cannes): L’intradermo-réaction à la tuberculine. 
Nous appelons intradermo-réaction à la tuberculine les réactions pro- 
voquées par l’injection dans l'épaisseur du derme d'une goutte, soit 
1/20 de centimètre cube, d'une solution è 1/5000, ce qui correspond è 
‘un centième de milligramme de tuberculine. 

Ces réactions, généralement très nettes, atteignent leur acmé au 
bout de 48 heures: les pseudo-réactions traumatiques apparaissent et 
disparaissent plus tòt. 

Tous les tuberculeux sauf quelques cachectiques, méningitiques 
el les rougeoleux réagissent à l’intradermo. 

En raison de la fréquence extréme des tuberculoses latentes 
beaucoup de sujets cliniquement indemnes de tuberculose réagissent. 

L’intradermo comparée à la cutiréaction se montre plus sensible 
et plus fidéle. 

Elle constitue pour les vétérinaires un procédé pratique précieux. 

Chez l'homme, l’intradermo positive révèle la présence d’un foyer 
bacillaire sans indiquer sa localisation. Sa signification clinique est 
donc faible, excepté dans le premier age où les tuberculoses latentes 
sont rares. 

L’intradermo négative permet, sauf dans les cas précités, d’éli- 
miner presque sùrement la tuberculose. 

On peut utiliser la voie intradermique dans le traitement tuber- 
culinique : les réactions locales renseignent sur la sensibilité du sujet 
et permettent de graduer les doses de toxine. 

ZiecLer (Kiefersfelden): Vorstudien ùber Gicht, nach experi- 
mentellen Untersuchungen von Bechhold und Ziegler. 

I. Inaktiviertes mit Harnsàure bei 37° C ubersattigtes Rinderblut- 
serum enthàlt die Harnsàaure im Verhaltnis 1:1100; ebensolches ge- 
sattigtes Serum enthalt sie in Verhaltnis von 1:1925. 

2. Das Losungsvermògen von inaktiviertem Rinderblutserum fiùr 
Mononatriumurat ist pei 37° C=1:40000. Wahrend somit in Wasser 
sich Harnsàure schwerer als Mononatriumurat lòst, ist in Serum das 
Mononatriumurat weit schwerer lòslich, als die Harnsàure. 

5. Verdùunnung mit Wasser hemmt die Ausfaàllung von Harnsàure 
und Mononatriumurat aus Serum. 

4. OH-Ionen (Na OH) und H-Ionen (HCl) hemmen die Ausfaàllung 
von Harnsàure und Mononatriumurat aus Serum. 

5. Fùr die Ausfàllung von Harnsaure und Mononatriumurat aus 
Serum durch Neutralsalze sind vor allem die Kationen massgebend. 
Kalium, Lithium und Magnesium wirken hemmend, Natrium stets und 
Ammonium in den meisten Fallen fòrdernd auf die Ausfàllung von 
Harnsaure und Mononatriumurat. 

6. Aus den in dem Vortrage angefùhrten Zahlen zeigt sich, dass das 
Blut der Giehtiker im Gegensatz zu den bisherigen Annahmen oft mit 
Uraten ibersàttigt sein kann, und es ergeben sich Anhaltspunkte fir 
die Ausfallungsbedingungen der Urate. 

7. Fiùr die Gichttherapie erweisen sich Lithiumwasser, insoweit 
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der guùnstige Einfluss auf die dd6sende» Wirkung der Lithiumsalze zu- 
ruckgefùhrt wird, wegen des geringen Lithiumgehaltes dieser Wasser 
als wertlos. Trinkkuren, insbesondere Kalium- u. Magnesiumbaltige 
Wisser, dirften ginstig, Natriumhaltige weniger gùnstig wirken, so- 
ferne es erlaubt ist, die Ergebnisse unserer Untersuchungen auf die 
Therapie zu ùbertragen. Unter diesem Vorbehalte ist eine vegetarische 
Dit mit ihrer reichen Zufuhr von Kalium- und Magnesiumsalzen der 
Fleischkost vorzuziehen, die, selbst bei purinarmer ,Kost, mehr un- 
giùnstig wirkende Ammoniumsalze bildet. 

8. Radiumemanation hemmt die Ausfàllung von Harnsaure aus 
Serum ; doch war ein Finfluss auf die Ausfallung von Mononatrium- 
urat nicht zu konstatieren. 

Lappé et LArGNEL-LAvASTINE (Paris): Purpura, anémie perni- 
cieuse et hemophilie associés. Les maladies du sang ne sont point 
des entités morbides, mais des syndromes hématocliniques qui peuvent 
s associer chez le méme malade. 

Dans un premier cas nous avons vu chez une jeune fille 1 hémo- 
philie datant de l’enfance associée avec des poussées de purpura : les 
injections de sérum de cheval ont fait disparaitre le vice hémophilique. 
caractérisé par les hémorragies provoquées persistantes et la lenteur 
de la coagulation du sang, mais elles ont été sans action sur le pur- 
pura avec ses hémorragies spontanées, son irrétractibilité du caillot 
sanguin et son anhématoblastie. 

Dans un second cas, nous avous vu, chez une femme, l'hémo- 
philie, le purpura et l’anémie pernicieuse associés. Les injections de 
sérum frais ont guéri les symptòmes de l’hémophilie, sans atteindre 
des autres syndromes; plus tard, le purpura hémorragique a cessé, ce 
qui n’a point empéché l’anémie pernicieuse de progresser jusqu'à 
la mort. 

Ces faits nous expliquent les difficultés, si grandes parfois, du 
diagnostic entre le purpura et l’hémophilie, ou entre le purpura et 
l'anémie pernicieuse ; et l'action réelle, mais incomplete, des injections 
de sérum frais. 


Discussion: 

CHARYOPHYLIS (Athènes): A'propos de la très interessante commu- 
nication de M. Laigel-Lavastine je veux communiquer deux de mes 
observations, que je crois intéressantes pàrce qu'elles viennent certifier 
ce que M. Laignel-Lavastine vient de dire. J'ai observé dernièrement 
une dame le 40 ans à Constantinople, qui, àpropos des derniers évène- 
ments dans cette ville, ayant eu peur et ayant voulu passer de sa 
maison dans une autre, elle est tombée par terre et à partir de ce 
temps elle a commencé à avoir de la faiblesse et des pétéchies de la 
peau. Après quelques jours, elle est venue à Athènes où, l’ayant recue 
dans ma clinique, j'ai continué A l’opserver. Elle a eu de nouvelles 
pétéchies de la peau, des épistaxis, des hémorrhagies par les gencives 
et de la fivre pendant 15 jours. Je Vai traitée par des toniques et 
des injections de liqueur de Fowler 1 milligr. jusqu'à 1 centim. cube, 
et après un mois, elle était guérie. 
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Une autre dame, 45 ans, qui est tombée du haut d'un escalier 
du a commencé è avoir de la faiblesse, des epistaxis, fièvre, vomisse- 
ments etc., sang 3.000,000 rouges, 6,000 blancs, hémoglobine diminuée, 
après un mois mort. 

On voit done qu'il y a ici deux observations avec des phéno- 
mènes cliniques presque éens chloriques semblables, dont l'une aboutit 
A la guérison et l’autre à la mort, et toutes deux après avoir présenté 
le tableau de Vanémie pernicieuse progressive. 

Ce syndrome clinique d’'anémie pernicieuse progressive avec des 
phénomènes purpuriques est done plus compliqué dans son essence 
qu'il ne paraît de prime abord. 

BexnepICT (Budapest) mòchte den Namen Haàmophilie fùr die als 
«entité morbide» gut charakterisierte, hereditàre Krankheit reserviert 
wissen, da es der Begriffsverwirrung in der Definition der Blutkrank- 
heiten genug gibt. Die ginstige Wirkung der Seruminjektionen, die 
auch in rektaler Applikation zu erreichen ist, kann er bestàtigen. 

LaBBÉ (Paris): Si J'ai bien compris, M. Benedict se refuse à 
considérer l'hémophilie comme un syndrome. Assurément, s’il n'y 
avait que l’hémophilie héréditaire, on pourrait la considérer comme 
une entité morbide. Mais, à còtéj de celle-ci, existe une hémophilie 
sporadique, non héréditaire ni familiale, qui présente pourtant la 
méme allure clinique et les mèmes lésions du sang et l'on observe en 
outre, au cours de certains états pathologiques, des dispositions hé- 
mophiliques avec lésions du sang qui sont certainement secondaires. 
C'est pourquoi je pense qu'il vaut mieux encore considérer l’hémophilie 
comme un syndrome en rapport avec un état pathologique du sang 
relevant d'une cause qui nous échappe le plus souvent. 

KorTTMann (Bern): Beitrag zur Gerinnung des Blutes (mit 
Demonstration einer neuen klinischen Untersuchungsmethode). Der neue, 
vom Verfasser in seinen theoretischen Grundlagen »pesprochene und 
demonstrierte Coaguloviskosimeter gestattet, unter Anwendung kon- 
stanter Temperaturen (Verwendung einer Thermosflasche), die Viskosi- 
tàt und Gerinnung von Blut und anderen Flissigkeiten zu bestimmen. 
Bei der Coagulation kommen neben scharfer Bestimmung des Begin- 
nes und Endes auch die Zwischenphasen zur Registrierung, wodurch 
es zum ersten Mal ermòglicht wird, das ganze Coagulationsphànomen 
in Gerinnungskurven zum Ausdruck zu bringen, wie an Kurven von 
Milch- und namentlich von Blut-Coagulationen normaler und patholo- 
gischer Falle demonstriert_ wird. 

OrszAG (Budapest): Uber Vercinderungen des Blutbildes bei 
Tabes dorsalis. Das Bestehen einer Pleiozytose im liquor cerebrospinalis 
bei gewissen, Ihnen bekannten Nervenkrankheiten filhrte mich zu Unter- 
suchungen, ob bei diesen auch das Blutbild verindert sei. Ich untersuchte 
zuerst das Blut tabetischer Kranken. Es ist bei diesen nebst geringerem 
Hamoglobingehalt Anfimie verschiedenen, oft geringen Grades mit nor- 
maler Zahl der Leukozyten zu finden; vereinzelt wurde jedoch Leukopenie 
auch beobachtet. Das Hauptinteresse wandte ich aber dem Verbàaltnis, 
der verschiedenen Leukozytenarten zu. Zur Untersuchung gelangten 20 
Fille sicher bestehender Tabes. Von diesen zeigten 15 cine ausge- 
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sprochene Zunahme der relativen Zahl der Lymphozyten, respektive 
eine Abnahme der polynukleàren neutrophilen Leukozyten. Ich sah 
Werte bis 55:5% Lymphozyten, wogegen die Abnahme der Polynu- 
kleàren bis 41:25% zu beobachten war. Die Polynukleàren Eosino- 
philen zeigen kein konstantes Verhalten, nur in fiinf Fallen konnte 
man eine relative Fosinophilie bis zu 10:5% sehen, zumeist in solchen 
Fallen, wo auch Lymphozytose vorhanden war. Die basophilen grossen 
Mononuklearen und Ùbergangszellen zeigen kein regelmassiges Ver- 
halten, allerdings wurden Zunahmen beobachtet. 

Nachdem aber die Bestimmung der absoluten Zahlen viel wert- 
vollere Aufklàrungen gibt, habe ich die erwahnten relativen Werte 
umgerechnet. Die Zahl der Lymphozyten schwankte in 12 Fallen zwi- 
schen 1781 und 4778, so dass aus diesen Zahlen das Bestehen einer 
ausgesprochenen Lymphozytose gefolgert werden konnte. Die absolute 
Zahl der Leukozyten zeigt nicht in allen Fallen eine Abnahme, es sind 
normale, sogar hochnormale Werte trotz der Lymphozytose zu fin- 
den. Dies, so auch die verhaltnismaàssige hohe Zahl der roten Blut- 
kòrperchen in meinen Fallen sprechen dafir, dass die Lymphozytose 
bei Tabes nicht als eine sekundare, auf Anàmie bezogene betrachtet 
werden kann. Die Anwesenheit der Lymphozytose ist ausser bei einigen 
Infektionskrankheiten, nur bei Myxoedem und Morbus Basedowi be- 
kannt. Ob sie bei zweifelhaftem, initialem Tabes einen diagnostischen 
Wert besitzen wird, werden spàtere Untersuchungen zu entscheiden 
haben. i 


SÉANCE VII 


Jeudi le 2 Septembre 1909, p. m. 


Presidents: Baron A. KorAnvI, Dock, Zorros PascHa. 


Communicution : 

BenpErsKy (Kiew). Die Behandlung der Krankheiten der 
Speiseròhre mittels der von mir konstruierten Sonde. (Mit Demon- 
stration.) Die Behandlung des Oesophagus ist deswegen in vielen 
Fallen mangelhaft, weil die Lokalisation oft nicht durchzufùhren ist 
(die Oesophagoskopie ist bekanntlich eine etwas fùr den Patienten 
qualende und firr den Arzt zeitraubende Methode) und hauptsàchlich 
weil die verabreichten Arzneimittel keine Zeit haben auf die Schleim- 
haut resp. Muskulatur des Oesophagus einzuwirken. Das Arzneimittel 
geht sofort durch die verticale Speiseròhre in den Magen ùber und 
wird durch den Speichel schnell herunter geschwemmt. 

Bendersky hat diesem Ubelstande dadurch zu helfen versucht, 
dass er eine Sonde (bei Windler in Berlin) construiert hat, welche aus. 
einem biegsamen Fischbeinmandrin besteht und auf der ganzen Lànge 
mit getrocknetem, gepresstem Schwamm bezogen ist. 

Die Sonde wird in die Arzneilésung (Ag, Bi, Cocain, u. dgl.) 
getaucht, und dann in der Speiseròhre à demeure 15—20 Minuten ge- 
halten. Im Oesophagus quillt die Sonde, haftet an die Wandungen der 
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Rohre an und hat Zeit genug seine Wirkung auszuùben. In einigen 
Fallen kann diese Sonde auch zu milden Erweiterungszwecken diene n. 
Besonders gute Resultate erzielt man bei Spasmus oesophagi (A de- 
meure Cocainisation u. dgl.). 

BenpERSKY (Kiew). Mein Verfahren der physikalischen Be- 
handlung der Steinkoliken und verschiedener Leibschmerzen. 
Das Verfahren des Autors besteht in der Anwendung der Massage 
unter Wasser und im Moorbade. Bendersky hat cin grosses kolben- 
artiges Bassinbad construiert, welches er auf ein Gestell in der Hohe 
der Hinde des Arztes stellt, sodass der letztere in bequemer Lage 
lange arbeiten kann. Das Prinzip der Benderskyschen Methode besteht 
darin, dass der Gewebsdruck unter einer Schicht Wasser resp. Moor 
bedeutend herabgesetzt wird. Die Gewebe werden mehr beweglich, 
locker, dehnbar, und was das wichtigste ist, mehr zuganglich. Auf 
solche Weise lassen sich die meisten Krankheiten, wo man Schmerz- 
linderung und Resorption erzielen will, mit Erfolg behandeln. Beson- 
ders gute Resultate hat Bendersky in vielen Krankheiten bekommen, 
bei welchen die Anwendung der gewé6hnlich ùblichen Massage sogar 
als kontraindiziert gilt. Er wendet mit Erfolg die Unterwassermassage 
bei Cholelithiasis wéhrend des akuten, subakuten und chronischen 
Schmerzanfalles (ausgeschlossen sind nur die akuten fiebernden Gallen- 
steinkranke). Besonders bemerkenswert ist die Verminderung des Intra- 
abdominaldruckes. Auf solche Weise werden verschiedene Gebiete (Gal- 
lenblase, Heagruben, Milz, Niere u. dgl.) der Palpation und Behand- 
lung zuginglich. Bendersky hat gute Resultate bei nervòsen, spasti- 
schen Erkrankungen im Abdomen (nervòsen Leib), bei spastischen 
Obstipation, bei Nierensteinen, bei chronischer, rezidivierenden Appendi- 
citis u. dgl. bekommen. Die Kranken liegen, mit einem schmalen Bade- 
guùrtel versehen, im Bassin auf dem Rùcken, oder auf dem Bauch und 
werden in sehr milder und sanfter Form massiert. Die Handgriffe 
{Reibung, oberflchliche leichte Knetung, Rihrung, Vibration, u. dgl.), 
welche B. anwendet, benennt er mit dem Namen «streicheln der» Proze- 
duren um in dieser Nomenklatur ihren Charakter auszudrùcken. Man 
muss dabei eine leichte Hand, cine gewisse Ubung haben, dass lasst 
sich aber sehr schnell erlernen. Wahrend die Kranken unter dem 
Wasser massiert werden, trinken die Gallensteinkranke heisses Karls- 
bader Wasser. 


Disscussion: 

EFinHorn (New-York). Der Gedanke Benderskys eine Sonde mit 
Schwamm behufs medikamentòser Applikation zu umgeben ist recht 
gut; nur muss die Sonde derart konstruiert sein, dass sie genug ist 
um etwas Druck auf die Wandungen des Oesophagus auszuùben. 

BenpERSKY (Kiew). Ich bin Collegen Finhorn sehr dankbar fùr 
seine kompetente Bemerkung. Ich habe daran gedacht und bei Windler, 
welcher die Sonde hergestellt hat, den Quellungscoeffizient verschie- 
dener Schwimme festzustellen gesucht. Das muss man in Acht ziehen 
und man muss guten Schwamm wàabhlen. 
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Allerdings muss ich bemerken, dass der Schwamm in einigen 
Fallen so gequollen war, dass ich Besorgnis hegte, ob ich nicht bei 
dem herausziehen der Sonde Schwierigkeiten haben werde. 

CzERNECZKY (Lwow): L'influence de l’hérédité sur le dévelop- 
pement des ulcères de l’estonvac. Le rapporteur nous donne V'his- 
toire de la maladie d'une famille composée de 5 membres, la mère 
et 4 enfants adultes, qui tous présentent des troubles du còté de 
l’estomac. Chez trois malades on a constaté l’ulcère de l’estomac 
accompagné d'hémorrhagies continuelles. Ces hémorrhagies se pro- 
longeaient de 20 à 40 jours et ne cessaient qu’'avec les douleurs. La 
présence du sang dans les excréments a été constatée a laide de Vap- 
plication de la benzidine. Chez les deux autres malades on n'a pu con- 
stater que les symptòmes d'une névrose de l’estomac, accompagnée des 
troubles sécrétoires et de l’entéroptose. En méme temps, on a remar- 
qué chez tous les membres de cette famille, et surtout chez les enfants, 
la présence de certaines tares physiques et nerveuses : le thorax comme 
chez les. phisiques, le condensation des sommets des poumons, 
principalement du sommet gauche, la còte dixième flottante, les signes 
d'entéroptose et, en ce qui concerne le système nerveux, une certaine 
hyperesthésie psychique, l’exaltation, ainsi que lVinfluence des fac- 
teurs psychiques sur les symptòmes de la maladie, les troubles vaso- 
moteurs, une dermographie et l’exagération des reflexes rotuliens. En 
se basant sur les observations, qui ont été faites jusqu'à présent et 
surtout sur celles de Stiller, qui appelle ces espèces d’'organisations 
«casthenia universalis congenita» «habitus enteroptoticus, neuroticus», 
dont l'indice est la dixième còte flottante «stigma atonicum», le rap- 
porteur considère la famille citée plus haut comme un type des. orga- 
nisations pareilles. Ces malades présentent lexemple d'un véritable 
enchaînement des tares physiques et nerveuses, qui coexistent ou 
bien qui sont liées probablement étiologiquement. Il en résulte que 
l’ulcère de Vestomac n'est pas seulement une lésion locale de la mu- 
queuse, mais plutòt Veffet de plusieurs facteurs, parmi lesquels le 
système nerveux joue probablement un ròle prépondérant. Le rappor- 
teur attire l’attention que pareils malades doivent étre traiter non 
seulement localement, mais aussi généralement, afin d'évités les re- 
chutes dans la maladie. 


Discussion: 

EinHorn (New-York). Die Enteroptose erscheint mir kein konge- 
nitaler Zustand zu sein. Denn man findet haufig genug Falle von 
Splanchnoptose, in dem eine Rilekkehr zur Norm stattfindet. 

Strauss (Berlin). Strauss halt den Habitus Stiller fùr eine Ent- 
wickelungshemmung und rechnet sie zur Gruppe des Infantilismus. 
Der Habitus hat eine grosse Bedeutung auch fùr die Entstehung der 
Phthise, gewisser Falle von Chlorose, Neurasthenie und ist zuweilen 
auch von Aorta angusta oder Tropfenherz begleitet. Auch die Duro- 
ziersche Krankheit zeigt cine Beziehung zum Habitus asthenicus. Man 
soll die Asthenie durch geeignete Ernahrung und durch Faktoren der 
physikalischen Therapie zu bekàmpfen suchen. Das gelingt nicht selten, 
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wie schon Brehmer gezeigt hat, der nicht die Phthise, sondern den 
‘Asthenicus als Objekt seiner Behandlung genommen hat. 

UnTERBERG (Budapest). Hine newe Methode zur Bestimmung 
der Magenfunctionen und deren Resultate. Wie bekannt, kann 
man durch Untersuchung einer Probemahlzeit. praktisch verwendbare 
Resultate erzielen, die genaue Bestimmung der Magenfunktionen ist aber 
durch die bisherigen Methoden nicht méglich. Um nur ein Beispiel 
anzufihren : wenn wir im Magen viel Rickstinde finden, wissen wir 
noch nicht, ob dies durch eine zu geringe Motilitàt, oder durch eine 
erh6hte Sekretion, oder aber durch beides verursacht wird. Es wurden 
schon verschiedene Probemahlzeiten und Untersuchungsmethoden ver- 
offentlicht, die cin klares Bild iber die Funktionen des Magens geben 
sollten. Die bekanntesten Methoden sind die des Prof. Sahli, die des 
Mathieu und Schùle; die beste ist die Sahliische. Aber selbst diese 
wurde von verschiedenen Seiten angegriffen, ja von einzelnen Autoren 
fiùr unverwendbar erklàrt. Zur selben Zeit, oder vielleicht etwas frùher 
habe ich eine andere Methode erfunden, die ich zuerst auf der Poli- 
klinik des Prof. Boas in Berlin an 22 Kranken erprobte und spater in 
Budapest in etwas modifizierter Ausfùhrung an mehr als 50 Patienten 
anwendete. Im Jahre 1904. habe ich meine Methode im «Budapester 
kòniglichen Arzteverein» veròffentlicht und im selben Jahre im «Buda- 
pesti Orvosi Ujsag» beschrieben. 

Die Methode in ihrer modifizierten Form ist die folgende: der 
Patient bekommt 400 cm8 einer 4-5 %-igen Fiweisslòosung, welche aus 
getrocknetem Eiweiss frisch bereitet wird. Nach 40-50 Minuten wird 
der Mageninhalt mit einer” Sonde ausgepumpt, dann bekommt. der 
Patient 100 grm. Wasser zu trinken und der verdinnte Mageninhalt 
wird nochmals aus dem Magen herausgenommen. Wenn ich bei der 
ersten Sondierung keinen Inhalt erhalten konnte, so bekam der 
Patient nochmals 100 grm. Wasser zu trinken und ein Teil dieser 
zweiten Verdinnung wurde wieder dem Magen entnommen. Die Men- 
gen des so gewonnenen Mageninhaltes wurden genau abgemessen und 
ihre Aziditàt und der freie Sàuregehalt durch Titrieren mit '/0 Nor- 
mal-Lauge bestimmt. Im ersten Falle wurde Phenophtalein, im zweiten 
Dimethylamidoazobenzol als Indikator verwendet. Die Differenz der 
beiden Werte ergab die relative Menge der gebundenen Sàure, In 
ahnlicher Weise bestimmte ich noch die Sàurebindungsfàhigkeit des 
. Probefrihstuckes, indem ich zu 10 cm3 des beschriebenen Probefrùh- 
.stickes 10 cm 1/10 Normalsalzsàure gab und in ahnlicher Weise wie 
oben angegeben, titrierte. Alle diese Bestimmungen kann man in hòch- 
stens 10 Minuten ausfùhren. 

Nennen wir die Menge des unverdinnt gebliebenen Mageninhal- 
tes m, die Menge der verdinnten Imbhalte m, und my, die Aziditàt a, 
a, und 4, endlich die geburidenen Sàuremengen 9, 9; und gs, und die 
Saurebindungsfaàhigkeit des Probefrùhstuekes G, so kònnen wir fol- 
gende Resultate erhalten. i 

__ Der Mageninbalt J=m+ ILS 
_ 100 a Lera 


. . ni . . . A ” ” . 
i Frasca! zweiten Falle ist die Aziditàt des unverdinnten Magenin- 
3A 


oder auch J= (m, — 100) + 
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haltes a=(1+ 7) a,. Dieser Mangeninhalt J besteht aus dem Reste 

R des Probefrihstickes + Magensaftes S. Die Menge von R gibt diese 
00 i 

Formel an: R= di oder auch R= ci g, und S=J— R. Endlich 


kann man auch die Aziditàt des reinen durch die Magenwand abge- 
sonderten und durch das Frùhstick nicht verànderten Saftes berech- 


nen. Dieser Wert A=a (Li oder RELA 
S G-g 


Diese Methode und die zur Berechnung bestimmte Formel be- 
schrieb ich — wie schon erwaàhnt — vor vier Jahren, nun will ich noch 
kurz iber die damit erzielten Resultate berichten. Bei 10 Gesunden 
gab ich ein Frùhstùck in 14 Fallen und fand folgendes: der totale 
Mageninhalt  betràgt nach 40—45 Minuten bei normalen Menschen 
42—182, im Durchschnitte 151 cm. Etwa die Halfte dieser Menge, im 
Durchschnitte 52 % besteht aus Magensaft, 48% aus dem Resle des 
Frihstickes; dieser Wert ist ziemlich constant, indem ich die Schwan- 
kungen der Magensaftmenge zwischen 48—62 % fand und der Rest des 
Probefrihstiickes 38—57 % betràgt. Die Aziditàt des reinen Magen- 
saftes war 3,02—4,54 0, im Durchschnitte 3,52 ‘00. 

Bei akutem Magenkatharrhe war die Sekretion des Magensaftes 
stark vermehrt, so dass die Menge des sezernierten Magensaftes 1-1/a— 
3-mal so gross war, wie im normalen Zustande ; die Motilitàt war zu- 
meist normal, hie und da etwas verlangsamt, oder auch schneller, wie 
bei normalen Menschen. 

Die Aziditàtswerte waren zumeist ziemlich hoch, im Durchschnitte 
4,21%. Das Minimum in neun Fallen war 3,06 %o das Maximum 5,73 %o0. 

}ei. Hyperchlorhydrien, welche zumeist nervosen Ursprunges 
sind, ist die Sekretion in noch hòherem Grade vermehrt, sie betràgt 
bis zu 390 cm, das ist mehr als das Vierfache des Normalen; die 
Aziditàtswerte waren in vier Fallen: 4,12, 4,87, 5,42 und 6,38%. Die 
Entleerung des Magens geschah in allen diesen Fallen schneller, wie 
in normalen Fallen, im zweiten Falle betrug die Menge des Probe- 
frihstickes nur 32 cmì. 

In sechs ulcus-verdichtigen Fallen und in zwei sicheren Fallen 
von Ulcus ventriculi waren die Resultate zumeist denen bei Hyper- 
chlorhydrie Ahnlich, nur fand ich da eine normale und in vier Fallen 
eine verlangsamte Motilitàt. 

Bei subakutem Magenkatarrhe kann man zumeist eine Stase 
finden, indem oft iber die Halfte des Probefrihstùckes, noch nach 
40-45 Minuten im Magen ist und dabei eine starke Hypersekretion, 
oft mit Hyperchlorhydrie verbunden, vorhanden ist; bei der Heilung 
schwindet die Stase schneller, als die Hyperchlorhydrie und zuletzt 
zeigt noch eine Hypersekretion von normaler Aziditàt, dass ein subakuter 
Magenkatarrh vorhanden war. Solche Falle die ich Ofters untersuchte, 
hatte ich im ganzen nur fùnf, aber ihr Verlaut war immer so typisch, 
dass ich mich berechtigt fùhlte, diese Schlussfolgerungen zu ziehen. 

3ei chronischem Magenkatarrhe waren die Resultate sehr ver- 
schieden, so dass hier noch viel mehr Falle zu beobachten sind bevor 
allgeemeine Schliisse abgeleitet werden durften. 
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Bei zwei Magencarzinomen fand ich eine grosse Stauung, in 
einem Falle war die Menge des abgesonderten Magensattes zwar nor- 
mal, sie betrug 97 cm8, die Menge des Probefrihstickes war aber 
341 em3, also war die Sàuremenge nicht ausreichend ; im zweiten Falle 
war die Sàuresekretion auch absolut wenig. Obwohl im zweiten Falle 
die Gesammtaziditàt nur 10 war und nicht nur keine freie Salzsaure 
vorhanden war, sondern ein Sauredefizit von 22, so betrug doch die 
berechnete Aziditàt des durch den Magen sezernierten Saftes 2,31 oo. 
Dies wirde also beweisen, dass bei diesen beiden Karzinomfallen nur 
wenig Saure abgeschieden wurde, aber diese hypernormal sauer war: 
es funktionierte also nurein kleiner Teil der Magensehleimhaut, dieser 
aber sonderte kompensierend hyperaziden Magensaft ab. 

Endlich will ich noch erwahnen, dass ich bei vorgeschrittener 
Tuberculose in vier von fiinf untersuchten Fallen ausser einer ver- 
langsamten Motilitàt und verschieden verringerten, oder normalen 
Magensaftausscheidungen, eine Verringerung der Aziditàt des Magen- 
saftes, also Hypochlorhydrie, fand. Der Magen sonderte Safe von 
2,76, 2,68, 1,95 und 0,85% Aciditàt ab. 

Pick (Prag). Zur Therapie der akuten Gastroenteritis. Zu 
demjenigen Erkrankungen, welche in der taàglichen Praxis mit- 
unter den Arzt in schwierige Situationen bringen, weil die Patien- 
ten aus vòlliger Gesundheit plòtzlich in einen schweren Erkrankungs- 
zustand versetzt werden, und nicht recht begreifen, wieso der Arzt 
nicht sofort denselben zum Verschwinden bringen kann, gehòrt der 
akute Brechdurchfall, wie er namentlich um die Sommerszeit und aus 
den verschiedensten toxischen und infektiòsen Ursachen auftritt. So 
leicht es mitunter gelingt, die Mehrzahl der Falle durch Ruhe des. 
Kéòrpers und insbesondere des Darmkanals und die allbekannten Mittel 
wie Wismuth Tannin, Opiate, ete. in kurzem zu beseitigen so gibt es 
doch eine Reihe von Fallen in welchen diese Mittel versagen und auch 
die mitunter schwer zu entscheidende Frage, ob man zunachst noch 
die Materia peccans durch Abfilhrmittel zu entfernen hat oder schon 
mit Ruhigstellang des Darmes beginnen soll, kann dem Arzt Schwie- 
rigkeiten bereiten. Ich habe nun in einer Anzahl von Fallen auch der 
Consiliarpraxis, wo man ja immer erst zugezogen wird, wenn die 
landlàufigen Mittel, nicht die erwartete rasche Besserung bringen, mit 
dem guten Erfolge eine Substanz angewendet die seil langem zu ganz 
anderen Zwecken auch in der Medizin verwendet, mitunter einen 
fòrmlich coupierenden Effekt hat. Es ist dies Bolus-Alba, die feinge- 
schlemmte Kaolinerde, wie sie als Constituent fir Pillen seit langem 
Verwendung findet. Diese auch in der Gynàkologie seit einiger Zeit 
bei Katarrhen als austrocknendes Mittel verwendete Masse ist von 
Stumpf vor einigen Jahren auch zur inneren Anwendung empfohlen 
worden. Sie stellt ein sehr feines Pulver dar, das natùrlich ganz un- 
loslich in Wasser suspendiert genommen ganz unschadlich ist und den 
Darm glatt passiert. Es scheint sich dabei àhnlich wie man es bei der 
Ulcusbehandlung mit Wismuth annimmt, um ein Bedecken der er- 
krankten Schleimhàute mit dem fein verteilten Pulver zu handeln, 
andererseits kommt auch gewiss die mechanisch den Darm sàubernde 
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Wirkung der Substanz in Betracht. Die sehr ginstigen Resultate 
Stumpfs haben in der Literatur bisher soviel ich sehe wenig Nachhall 
gefunden, nur aus der Abteilung Adolf Schmidts in Dresden ist durch 
Goerner ihnen Bestatigung zuteil geworden. Ich habe namentlich als 
Arzt des Deutschen Studentenheims in Prag wiederholt Gelegenheit 
gehabt, auch schwere Falle akuten Brechsdurchfalles nach Genuss von 
Bier, Wurst, Fischen besonders im Sommer, zu behandeln und hierbei 
hat mir Bolus alba sehr gute Dienste geleistet. Es wird nach der Emp- 
fehlung Stumpfs in Dosen von 60—120 Gramm in 1/ bis ! Liter Was- 
ser aufgeschwemmt im Verlaufe einer halben Stunde ausgetrunken und 
im allgemeinen nehmen es die Patienten ganz gern. Auch in Fallen 
wo ein fast unstillbares Erbrechen, zahlreiche, schliesslich nur aus Blul 
und Schleim bestehende Stihle trotz Anwendung der langlàufigen 
Mittel andauerten, habe ich sehr oft ein fast plòtzliches Verschwinden 
der Symptome beobachtet. Es sei mir gestattet aus der Reihe meiner 
Erfahrungen Ihnen einen Fall kurz vorzufihren, der die Wirksamkeit 
der Bolustherapie schlagend zeigt. Fine sonst ganz gesunde etwa:30 
Jahrige Dame war plòtzlich nach einer Automobiltour und Genuss 
verschiedener Nahrungsmittel in nicht allzu zivilisierten Gegenden 
(Wurst, Wildbret ete.).an sehr heftigen Diarrhoe, Erbrechen und Fieber 
erkrankt. Stiihle ca. 8—10 im Tage, erst breiig, dann wàasserig und 
ùbelriechend. Erbrechen trat nach jeder Nahrungszufuhr ein selbst nach 
schluckweisem Trinken in eisgekiùhlter Flissigkeit. Der Hausarzt ver- 
ordnete zunachst Calomel, in den nàchsten Tagen der Zustand anhal- 
tend, trotz strengster Diàt Temperatursteigerungen bis uber 38,2, Opium 
Wismuth, Cocain Orthoform wirkungslos. Am vierten Krankheitstage 
nachts ziemlich schwerer Kollaps, der Champhor-Injektion erforderte. 
Nun wurde ich zugezogen und nachdem der Hausarzt ja eigentlich 
schon das ganze landlàufige therapeutische Arsenal erschòpft hatte, 
verordnete ich Bolus-Therapie die noch in der Nacht ceingeleitel 
wurde. Der Erfolg bei dem schon recht ungemitlich aussehen- 
den Falle war ein derartiger dass der betreffende Hausarzt  seinen 
Bericht am nachsten Tage mit den Worten: «Es isl ein Wunder» ein- 
leitet. Das Erbrechen und die Schmerzen waren mit einem Schlage 
verschwunden es gingen nur noch zwei den Bolus enthaltenden Stùhle 
ab und es schloss sich nun hieran eine wenngleich làngere Zeit er- 
fordernde glatte Rekonvaleszenz. Auch bei den oft so hartnàckigen 
Diarrhéen der Tuberculésen sieht man von Bolus alba ginstige Wir- 
kungen. Auch bei Abdominaltyphus hatte ich damit gerne vielleicht 
aussichtsreiche Versuche angestellt, musste aber aus àusseren Griùnden 
Mangels eigenen Materials leider darauf verzichten. Wie ich ibrigens 
einer minndlichen Mitteilung Hofrat Escherichs entnehme, hat dieser 
auch bei gewissen Formen der Gastro-Enteritis bei Sàuglingen gute 
Resultate mit Bolus erhalten. Jedenfalls sprechen meine Ergebnisse 
insbesondere ein so schlagender Fall wie der eingangs erwahnte fire 
die Wirksamkeit dieses einfachen und ganz unschadlichen Mittels und 
fordern dazu auf weitere Versuche damit bei den verschiedenen toxi- 
schen und infektiòsen Erkrankungen des Magendarmkanals anstellen. 


Discussion: 

BENDERSKY (Kiew). Der interessante Vortrag des Collegen Pick 
hat gewiss eine praktische Bedeutung. Auf Grund einer Notiz in der 
Medizinischen Presse habe ich die Bolus alba bei chronischen Enteri- 
tiden anzuwenden versucht. Nun sind vielleicht die Geschmake ver- 
schieden, ich muss aber bemerken, dass ich von diesem Mittel abgehen 
misste eben darum, weil die Kranken die grossen Quantitàten dieses 
Mittels nicht gerne einverleiben wollten. Allerdings ist es ein un- 
schadliches Mittel und es kann ruhig ausgeprobt werden. Vielleicht 
kònnte die Pille etwas versisst werden mittelst eines Corrigens. Das 
Mittel wirkt mechanisch, es kann auch durch das. Aluminium eine 
adstringierende Wirkung ausgeùbt werden. 

Pick (Prag). Ich weiss nicht, ob es sich da um Unterschiede des 
Praparates oder Patienten handelt, aber ich habe nie ein Corrigens, 
hochstens etwas zureden nothwendig gehabt, damit die Patienten das 
Mittel nehmen. Was die Wirkung betrifft, so scheint mir fiir dieses 
Mittel nur die rein mechanische in Betracht zu kommen. 

EinHorx (New-York). Zur Kenntnis der Darmdyspepsien. 
Einhorn teilt die echten Darmdyspepsien (d. h. wo Funktionsstòorungen 
vorliegen) nach der vorliegenden minderwertigen Verdauungstàatigkeit 
gegen die verschiedenen Nahrgruppen (Eiweiss, Kohlehydrat, Fett) ein. 
Die Perlenprobe ist zu diesem Zweck praktischer und leichter zu ver- 
werten, als die Schmidtsche Probediaàt. Klinisch ist die Dyspepsia 
intestinalis universalis gewéhnlich mit Achylia gastrica kompliziert und 
prasentiert ein ziemlich schweres Krankheitsbild. Von der Dyspepsia 
intestiualis partialis ist die Form der Kohlehydratstòrung die hAufigste 
und auch leichteste : die Hauptsymptome sind Kollern im Leib und aus- 
gesprochene Flatulenz. Dagegen ist die Gruppe der gestòrten Eiweiss- 
verdauung  verhaltnismàssig sellen und gewòhnlich mit scehwereren 
Symptomen verkmipft: hier findet sich haufig Nausea und Abgang von 
recht tbelriechenden, den Patient genierenden Flatus. Vielfach finden 
sich Mischformen. Die Behandlung anlangend, so schrànke man die 
Nahrsubstanzen der gestòrten Gruppe ein, verbiete sie jedoch nicht 
ganz und gar. o 

Strauss (Berlinì. Uber Indikation und Contraindkation der 
Sigmoskopie. Die Sigmoskopie hat eine Reihe neuer Krankheits- 
zustànde so z. B. die verschiedenen Formen der Sigmoiditis erst einer 
genaueren Diagnose zugànglich gemacht und filr andere Krankheiten — 
so z. B. fùr die Neoplasmendiagnostik — verfeinert und auf exakteren 
Boden gestellt. Die Vieldeutigkeit der einzelnen Symptome auf dem 
Gebiete der Erkrankungen des Enddarmes làsst uns eine ausgiebige 
Anwendung der Sigmoskopie in allen Fallen indiziert erscheinen, in 
welchen einmalige gròssere oder wiederholte kleinere Blutungen aus 
dlem Rectum erfolgt sind, ebenso bei eitrigen und linger dauernden 
schleimigen Abgàngen aus dem Darm, deren Herkunft nicht ùber jeden 
Zweifel gestellt ist. Auch Obstruktionen in den unteren Darmpartien 
bei vorher gesund gewesenen Patienten kònnen zur Sigmoskopie An- 
lass geben. Weiterhin leistet die Methode zur Aufdeckung von Pseudo- 
tumoren Niitzliches. Allerdings muss die Untersuchung vorsichlig und 
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sachgemass ausgefùhrt werden. Denn durch brùskes Vorgehen kann 
gelegentlich auch geschadel werden. ST. halt es aber fur ausgeschlos- 
sen, dass die Anwendung des pneumatischen Prinzips besondere 
Gefahren bringt, wenn diese Benutzung mit Vorsicht geschieht. Auch 
ist die Lufteinblasung nur da anzuwenden, wo die automatische Er- 
weiterung der Ampulle in Kniebrustlage ausbleibt. Fir solche Falle 
bedeutet aber die Anwendung des pneumatischen Prinzips einen grossen 
Fortschritt. Als Contraindication fir die Anwendung der Sigmoskopie 
haben akute Entzindungsprozesse an der Flexur und ihrer Umgebung 
‘bes. am Peritoneum) zu gelten. Bei Deviationen der Flexur durch 
pelveo-peritonitische Strànge, bei Herzfehlern, Emphysem ete. ist be- 
sondere Vorsicht nétig, iberhaupt ist der Grad derselpben in den ein- 
zelnen Fallen zu variiteren. Die Sigmoskopie macht ausser der Son- 
dierung keine der ibrigen Untersuchungsmethoden iberflissig, son- 
dern stellt vielmehr eine Ergànzung der bisherigen Methoden dar und 
hat in dieser Eigenschaft der Therapie — insbesondere der chirurgi-: 
schen Therapie sehr wertvolle Frichte gebracht. Deshalb verdient sie 
eine weitgehende Pflege in der klinischen Diagnostik. 

Dock (New-Orleans). The specific treatment of amoebie Dy- 
sentery. Report on the results of treatment of cases of chronic ente- 
ritis, occurring in or near the tropies, with the characteristie clinical 
features of amoebic dysentery, and in all cases with large amoepa 
Entamoeba histolytica of Schaudinn, in the feces. Following the ad- 
ministration of Ipecacuanha in doses mentioned below, the amoeba 
disappear from the feces within a few hours, the stools become less 
dysenteric and in a short time normal, with no more dysenteriec symp* 
toms. Continued good health, with no amoeb@e in the feces, as shown 
by examination after giving the patient Carlsbad salts, up to four 
years and a half after treatment. In some cases previous treatment 
with quinine enemate, intestinal antisepties and other drugs had been 
carried out carefully, but without success. The Ipecacuanha is given 
in pills, of 0,3 to 0,5, covered with salol, according to the method of 
Wm. Roberts, U. S. Army. The dose, Grm. 4 to Grm. 7 a day, one 
pill every hour, or Grm. 2 to Grm. 4 twice a day for one, two or three 
days according to the severity of the case. By the use of salol-covered 
pills, vomiting does not occur (or rarely), and opium is not necessary. 
The results should be controlled by examinations of the feces, and by 
the use of the sigmoidoscope or proctoscope. Enemata or local medi- 
«cinal treatment of the colon may be used in addition to the Ipecacuanha. 


Discussion: 

ErnHorn(New-York). Has seen good results from the administra- 
lion of quinine in rectal irrigations in two cases of chronie dysentery. 
The suggestion of Dr. Dock of using ipecacuanha with salol covering 
is a good one. 

Anory (New-York). 
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SEANCE VIII 


Vendredi le 3 Septembre, 1909 a. m. 


Presidents: Brron A. KorAnvi, HerscHEn, Mac PHAEDRAN, 
RomBERG. 
Rapport: 
Rompere (Tiibingen): Die Rolle der Gefcisse bei inneren 
Krankheiten mit Ausschluss der eigentlichen Gefisskrankhei- 
ten. Die fortschreitende Kenntnis der Kreislauf-Physiologie hat die 
Vorstellungen, welche wir uns von der Rolle der Gefàsse bei dem 
Blutumlauf.  machen, viel lebendiger gestaltet. Immer individueller, 
wenn man so sagen darf, tritt uns der Kreislauf der einzelnen Gefàss- 
provinzen entgegen. Die Lehre vom pathologischen Leben der Gefàsse 
erscheint noch wenig entwickelt. Die Anderungen der Gefàssdurehlas- 
sigkeit sind im Rahmen des Referates nicht zu besprechen. Es wird 
nur auf die wichtige Rolle hingewiesen, welche die Gewebszellen ne- 
ben der Zusammensetzung und Schnelligkeit des Blutes, neben der 
Gefàsswand fùr das Verhalten der Gewebsflissigkeit, speziell fùr die 
Ansammlung der Odeme spielen. Ausfùhrlicher werden die Stòrungen 
der Gefàssweite, die Anderungen des Gefsstonus besprochen. Durch 
frùhere Arbeiten von Romberg, Passler und ihren Mitarbeitern war 
filr die Kreislaufschwache bei Infektionskrankheiten der experimentelle 
Nachweis erbracht, dass eine zentrale Làahmung der Gefàssmuskeln dafiùr 
von gròsster Wichtigkeit ist. Beherrscht in dem rasch ablaufenden Tier- 
versuch diese Gefàsslàhmung vollig das Bild, so wird durch die meis- 
ten Infektionskrankheiten des Menschen auch das Herz in wechselnder 
Starke beteiligt. Die klinischen Symptome sind nur bei Berùcksichti- 
gung der Gefàsse und des Herzens zu verstehen. Bei Nierenkrankhei- 
ten ist aus dem erh6hten arteriellen Drucke, dem gesteigerten Capil- 
lardrucke in der Peripherie ein beschleunigtes Fliessen des Blutes in 
den ausseren K6rperteilen zu folgern. Fine Beschleunigung des ge- 
samten Blutumlaufes ergibt sich bei der Unabhangigkeit der inneren 
und der Ausseren Gefàssgebiete daraus aber nicht. Uberhaupt ist die 
Frage aufzuwerfen, ob die Drucksteigerung bei Nierenkranken in der 
Tat die Defekte der Nieren kompensiert, ihre Tàtigkeit. ausreichend 
gestaltet oder ob nicht Drucksteigerung und ausreichende Nierentàtig- 
keit nebeneinander hergehende, aber nicht von einander abhangige 
und deshalb auch nicht notwendige parallel verlaufende Erscheinungen 
sind. Hinsichtlich der kompensatorischen Entstehung der Drucksteige- 
rung durch die Einengung der Nierenblutbahn zeigte Alwens in der 
Tùbinger Klinik experimentell, dass zwar nicht die Verengerung als 
solche, wohl aber eine Drucksteigerung im arteriellen Gefàssgebiet 
der Niere auch den allgemeinen arteriellen Druck massig erhòht. Aber 
der quantitative Unterschied zwischen der pathologischen Wirklichkeit 
und dem experimentellen Ergebnis ist so gross, dass die mechanische 
Erschwerung des Nierenkreislaufs nur cine untergeordnete, wenn 
ùberhaupt wirksame Ursache der nephritischen Drucksteigerung ist. 
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Von massgebender Wichtigkeit dùrfte dagegen das Zirkulieren druck- 
steigernder Substanzen im Blute sein. Die Bedeutung des Adrenalins 
in dieser Beziehung wachst durch die Feststellung seiner diuretischen 
Wirkung bei intravenòser Einspritzung auch unabhàngig von einer 
Druceksteigerung, wie Schlayer sie ermittelte, durch die damit gege- 
bene Mòglichkeit, Drucksteigerung und Polyurie Schrumpfnierenkran- 
ker als von einander unabhangige Folgen der Adrenalinwirkung zu 
betrachten. Auch bei Herzkranken spielt vielleicht eine Alteration der 
Gefaàsstatigkeit neben der Stòrung des Centralorgans eine gewisse 
Rolle. Es muss noch weiter untersucht werden, ob der bei Dekompen- 
sation merkliche Nachlass der Gefàssspannung, das tùhlbare Weicher- 
werden der Arterienwand bei dem bekanntlich sehr wechselnden Ver- 
halten des Blutdruckes nur eine sekundàre Folge der verminderten 
Durchblutung oder eine selbststàndige vaskulàre Erscheinung ist. Zu- 
naàchst stellte Thacher in der Tiùlbinger Klinik experimentell fest, dass 
bei kardialer venòser Stanung und entsprechend verminderter arte- 
rieller Durchblutung die Kérperteile mit kràftigen Gefàssmuskeln bis 
kurz vor dem Tode ihr Volumen verkleinern, eine ùberwiegende ak- 
tive Zusammenziehung ihrer Arterien zeigen, so vor allem die Nieren, 
die Milz, der Darm, die Beine. Dagegen ùberwiegt an der Leber ganz 
die venòse Stauuug und am Gehirn mit seinen schwachen Vasomoto- 
ren wird das Volumen ebenfalls gròsser. Bei der abnormen Blutver- 
teilung kardialer Storungen handelt es sich also nicht um eintach me- 
chanische Erscheinungen, sondern um verwickelte vitale Prozesse. Die 
nach allen Richtungen noch zu vertiefenden und auszubauenden Kennt- 
nisse von dem Verhalten der Gefàsse bei Krankheiten werden durch 
Anwendung der experimentellen Methoden weiter gefòrdert werden, 
wenn man stets in enger Filhlung mit der Physiologie des normalen 
Menschen und mit der Beobachtung am Krankenbett bleibt. 


Communications: 

RicutER (Berlin): Zur Pathogenese der Nierenwassersucht. 
}erichtet iiber neue Versuche zur Erklàrung der Entstehung der ne- 
phritischen Oedeme. Dieselben wurden so angestellt, dass neben an- 
derweitigen Methoden zur Erzeugung von Niereninsuffizierung gefàss- 
erweiternde Mittel, wie AmyInitrit, angewendet wurden. In allen diesen 
Fallen trat, auch ohne Wasseriberschwemmung des Organismus, Was- 
sersucht ein. Redner schliesst aus diesen Versuchen, dass die Durch- 
làssigkeit der Gefàsse von Niere, Haut und seròsen Hauten ein wesent- 
liches Moment fiir die Entstehung der Wassersucht abgibt und diese 
damit die alte Theorie von Cohnheim-Senator zum ersten Mal experi- 
mentell bewiesen erscheint. 

Bence (Budapest): Die Pathogenese der Wassersucht. Wenn 
Kaninchen 4—6 Tage die beiderseitige Nephrektomie ùperleben, ent- 
stehen Oedeme, die Ausschaltung der Nierentàtigkeit genigt also zur 
Entstehung der Wassersucht. Selbst das Dursten verhùtet nicht ihre 
Entstehung ; die Nierenwassersucht kommt also auch ohne Wasser- 
retention zu Stande. Mit steigender Wasserzufuhr nimmt die Wasser- 
sucht zu, folglich steigert die Wasserretention bei sonst vorhandenen 
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Bedingungen die Wassersucht. Vom Darme aus wurde kein Wasser 
zugefihrt; das Blut wird wasserreicher wahrend der Entwickelung 
der Wassersucht. Wo ist nun die Quelle der Flissigkeit, welche sich 
in den Gewebsspalten ablagert und das Blut verdinnt? Ein von den 
Geweben zu den Blut- und den Pradilektionsstellen der Oedeme fiùh- 
render Flissigkeitstrom liefert diese Flissigkeit. Uranverabreichung 
steigert nicht die Wassersucht nierenloser Kanninchen; bei Uranne- 
phritis entstehen die Oedeme auch als Folge der Nierenimpermeabili- 
tàt. Aus Untersuchungen am Menschen kann man ahnliche Folgerun- 
gen ableiten; am deutlichsten waren die Resultate bei der akuten 
Nephritis. 

Der Mechanismus der Wassersucht Herzkranker ist grundver- 
schieden von der Nierenwassersucht. Die Blutzellenzahl ist bei Herz- 
kranken stets erhòht, wahrend der Refraktionskoefficient des Serums 
vermindert ist. Von einer Verdonnung des Gesamtblutes kann keine 
Rede sein. Diese Untersuchungen bekràftigen die Ansicht A. v. Korà- 
nyis, dass der EFiweissgehalt des Plasmas bei verlangsamter Zirkulation 
infolge erhòhter Ausnùtzung in den Geweben, ebenso wie der Sauer- 
stoffgehalt des Blutes abnimmt. 

PerRréN (Upsala): Uber das Vorkommen von akutem Lun- 
genidem zusammen mit paroxysmaler Blutdrucksteigerung. 

Es wird anfànglich betont wie die Anfàlle von paroxismaler 
Dyspnoe hauptsàchlich bei Aorteninsuffiziens, Aortenaneurysma, Car- 
diosclerose und interstitieller Nephritis auftreten ; ferner wie das akute 
Lungenòdem als ein weiterer Folgezustand des kardialen Astmas zu 
betrachten ist. 

Betreffend die Ursache dieser Anfàlle hat man sie friùher auf 
eine plétzlich eingetretene Lihmung des linken Ventrikels bezogen 
(Welch, Cohnheim, Traube). Andererseits hat v. Basch das Vorkommen 
einer Steigerung des Blutdruckes bei diesen Anfàllen oder eher gerade 
vor dem Beginne der Anfàlle hervorgehoben. Das tatsàchliche Fest- 
stellen des Verhaltens des Blutdruckes sowohl wahrend des Anfalles 
als nach demselben scheint aber nur sehr selten vorgenommen wor- 
den sein. Erst Pal hat in seiner letzten Arbeit ein paar Beobachtun- 
gen dieser Art mitgeteilt, und hat bei diesen gefunden, wie die Blut- 
drucksteigerung erst mit der Beendigung der Anfàlle herabgesun- 
ken ist. 

Der Vortragende hat zwei Falle von Aortenaneurysma beobach- 
tet, wo Anfaàlle von schwerem kardialem Astma, mit Lungenòdem ver- 
bunden, aufgetreten sind. Im ersten Falle ist die Blutdrucksteigerung 
erst herabgesunken und kurz nachdem hat der Anfall wahrend der 
dritten Stunde des Anfalles nachgelassen. Im zweiten Falle wurde es 
festgestellt, dass die Blutdrucksteigerung wenigstens noch, seitdem 
der Anfall seinen Hòhepunkt erreicht hatte, vorhanden war. Diese Be- 
obachtungen ebenso wie die entsprechenden von Pal reden dafùr, dass 
die Blutdrucksteigerung die einzige Ursache der Anfàlle ware. Auch 
wenn dies in Bezug auf die primàre Ursache des Anfalles richtig ist, 
so scheint nichtsdestoweniger eine (eben in Folge der vermehrten 
Spannung eingetretene) ungenigende Leistungsfàhigkeit der linken 
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Kammer als die am nàchsten liegende Ursache des Anfalles betrachtet 
werden zu kòonnen — was also mit der ursprùnglichen Ansicht der Auto- 
ren in der wichtigsten Hinsicht ùbereinstimmt, wenn auch die Blut- 
drucksteigerung ihnen unbekannt war. Eine andere Frage, auf welche 
bisher fast gar keine Antwort gegeben werden kann, ist diejenige, wo 
wir die Ursache der Blutdrucksteigerung zu suchen haben. Hier kéòn- 
nen wir im Augenblicke nicht weiterkommen als zu einer allgemeinen 
Ausdrucksweise von einer Stòrung der normalen Regulation zwischen 
Gefaàssspannung, Herzarbeit und Respiration. 


Rapport: Ki 

HenscHEN (Stockholm): Uber systolische funktionelle Herz- 
geràusche. Auf keinem Gebiete der physikalischen Diagnostik herrscht 
eine so augenfaàllige Verwirrung wie in Bezug auf die Deutung der 
sogenannten akzidentellen Herzgeràusche. Die Frage dràngt zu einer 
baldigen endgiltigen Lòsung, denn sie ist sowohl vom theoretischen 
wie vom praktischen Gesichtspunkte sehr bedeutungsvoll. Sowohl die 
Behandlung wie die Prognose stellen sich recht verschieden, wenn das 
Nebengeriusch auf eine Anàmie etce., oder auf einen organischen Herz- 
fehler deutet. 

In theoretischer Hinsicht gilt es, cinen gemeinsamen Gesichts- 
punkt in Bezug auf die Deutung der Herzgeràusche zu gewinnen. 

Uber die Genese der akzidentellen Geràusche sind bis in die 
letzte Zeit hinein alle erdenklichen Hypothesen aufgestellt worden, die 
eine im grellsten Widerspruch gegen die andere. Schon eine kurze 
Ubersicht alterer und neuerer Hypothesen ist in dieser Hinsicht lehrreich. 

Es gibt «spastische» Theorien, wie die von Laénnec, C. Paul, 
und von Sansom — ohne dass eine Spur von Beweis dafiùr existiert, 
dass ein Spasmus des Herzens oder der Gefàsse vorliege. Ein durch 
Jahre hindurch dauernder Spasmus, entsprechend dem andauernden 
anàmischen Geràusch, ist ùuberhaupt kaum denkbar, jedenfalls hòchst 
unwahrscheinlich. Der weiche Puls und der niedrige Blutdruck sprechen 
entschieden gegen diese Theorie. 

Die Hypothese, dass abnorme Schwingungsverhaltnisse der Klap- 
pen durch die abnorme Ernahrung des Herzfleisches entstehen, sind 
auch hinfallig, weil oft solche Ernahrungsverhaltnisse vorhanden sind 
ohne Geràusche wie bei der Myokarditis, dem Typhoid ete. Sahli nennt 
diese Theorien véllig unverstàndlich. 

Die hamatogenen Hypothesen geben ibberhaupt keine physikalische 
Erklàrung der Geràusche, wie schon Friedrich und Skoda hervorge- 
hoben haben, wenn es auch eine Tatsache ist, dass oft Blutverànde- 
rungen vorliegen und Thayer und Mc Callum nachgewiesen haben, dass 
bisweilen der Aderlass die Entstehung systolischer Geràusche an der 
Herzbasis begiinstigt. 

Die Theorie von Sahli, dass die Ausstròomungsgeschwindigkeit 
des Blutes infolge der Blutverànderung erh6ht sei und dass so Ge- 
ràusche entstehen, wird dadurch widerlegt, dass keine Geraàusche ent- 
stehen, wo die Stròmungsgeschwindigkeit nachgewiesenermassen er- 
hòht ist, wie bei Herzklopfen, Fieber, rascher Bewegung etc. 
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Die Pulmonalis-Theorien sind wahrscheinlicher, aber weder die 
von Broadbent angenommene Erweiterung der Art. pulmonalis, noch 
die von Lùthje vermutete Pulmonalstenose sind nachgewiesen, ùbrigens 
héchst unwahrscheinlich, wenn auch Thayer und McCallum experi- 
mentell gefunden haben, dass cevery slight pressure over the artery 
results in a systolic murmur». Ihre Annahme, dass der von der Thorax- 
wand ausgeibter Druck bisweilen allein ein systolisches Geràusch her- 
vorzubringen vermag, scheint wenig gut begrindet. Die Theorie von 
einer Pulmonalisstenose ist nach H. Miller «eine physikalische Un- 
mboglichkeit». 

Gallaverdins Theorie von einer kombinierten Stenose und Insuf- 
fizienz der Pulmonalklappen bei der Anàmie hàngt in der Luft. 

Viel Aufsehen erregte Potains Hypothese, dass das anàmische 
Geràusch cardiopulmonaler Natur sei. Die Theorie hat zur Aufstellung 
einer artifiziellen Einteilung der Pràcordialgegend in verschiedene, nahe 
aneinander liegende Regionen, wo Geràusche ganz verschiedener Ge- 
nese gehòrt werden sollen, veranlasst. Sowohl der Ausgangspunkt wie 
die Schlùsse der Potainschen Theorie sind nicht haltbar, und wenige 
glauben noch an ihre Richtigkeit. H. Muller hat die Potainsche Theorie 
in veranderter Gestalt aufgenommen. Das Geràusch wird nach Muller 
nicht durch Aspiration von Luft in die Lunge, wie Potain behauptet, 
sondern durch einfaches Gleiten der glatten Perikardialblaàtter erzeugt, 
oder die Geràusche entstehen «durch Quetschung der Randpartien der 
Lungen». Wenn dem so ware, misste man fragen: Warum entstehen 
die Geràusche nur unter gewissen pathologischen Verhaltnissen ? Die 
Theorie H. Miillers scheint unbegreiflich, 

Keine der erwaàhnten Theorien geht von erhàrteten physiologi- 
schen und klinischen Tatsachen aus. Keine gibt eine physikalische Er- 
klàrung des Geràusches, wenn man die Pulmonalstenosetheorie aus- 
nimmt. Von einer Theorie muss man fordern, erstens dass sie von 
anerkannten klinischen, anatomischen oder physiologischen Tatsachen 
ausgeht, und zweitens dass sie die vorliegenden Phanomene, d. h. in 
diesem Falle die Eigentimlichkeiten des anàmischen Geràusches zwang- 
los erklàrt. Die sogenannten anàmischen Geràusche sind pathologisch 
und kònnen deshalb nicht durch physiologische Vorgànge ihre Erklà- 
rung finden. Alle unorganischen Geràusche gehòren zu einer und der- 
selben Gruppe, sie mògen bei der Anàmie, beim Fettherzen oder beim 
Fieber ete. vorkommen. 

Sie sind charakterisiert : 

1. durch ihre Weichheit, wenn es auch alle Ùberginge in Bezug 
auf Timbre und Stàrke zu den organischen gibt; 

2. sie kommen bei Andmischen und Chlorotischen, Fiebernden 
ete. vor, aber finden sich auch ohne Blutverànderungen ; 

3. sie werden vorzugsweise im zweiten linken Interstitium ge- 
hòrt, aber breiten sich oft bis zur Herzspitze aus; 

4. sie werden beim Inspirium abgeschwacht, resp. nicht hòrbar ; 

9. sie àndern oft Charakter bei verànderter Kòrperstellung ; 

6. der zweite Pulmonalton soll nicht verstàrkt sein; 

7. die rechte Herzkammer soll nicht hypertrophisch sein. 
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Bei der Deutung dieser Geràusche muss man daran festhalten, 
dass es alle Ubergànge der unorganischen Geràusche zu den organi- 
schen gibt, also missen beide durch eine Wirbelbewegung des Blutes 
entstehen. 

Durch mehrjàhrige Beobachtung am Krankenbette bin ich zu der 
UÙberzeugung gekommen, dass, wo ein Geràusch vorhanden ist, sich 
auch eine Herzdilatation feststellen làsst, und zwar ist diese in der 
Regel proportional der Stàrke des Geràusches. 

Dies ist die fundamentale Tatsache, auf welche ich meine An- 
schauung von der Natur des funktionellen Geràusches baue. 

Nur dasjenige anàmische Herz, welches dilatiert ist, gibt ein 
Nebengeràusch. Dies Geràusch ist also auf das engste mit der vorhan- 
denen Herzerweiterung verbunden. Wo diese fehlt, da fehlt das Ge- 
ràusch. Das funktionelle (anàmische) Geràusch ist ein Dilatations- 
geràusch. 

Die Herzdilatation wird besonders durch die genaue Palpation 
des Herzspitzenstosses festgestellt, d. h. durch Bestimmung des late- 
ralsten Punktes, an dem die Palpation unmittelbar unter dem Finger 
gefihlt wird. 

Die Perkussion bestàtigt den palpatorischen Befund. Das anà- 
mische Herz ist immer nach links vergròssert, wo ein Geràusch auf- 
tritt; bisweilen auch nach rechts. Viele altere Forscher (Bamberger, 
Friedreich, Immermann), sowie jiingere (Kraus u. a.) haben oft eine 
Herzvergròsserung bei der Anàmie konstatiert. 

Nur Balfour und Immermann scheinen die Lehre verfochten zu 
haben, dass bei der Anîmie, welche ein Geràusch darbietet, auch eine 
konstante Dilatation besteht. Meine Beobachtungen waren davon ganz 
unabhingig, da ich erst spàter die Theorie jener Forscher kennen 
lernte. 

Die erwahnte Dilatation ist eine Folge der Ernàhrungsstòrung 
des Herzmuskels infolge der Anàmie, der Infektion (Fieber), Intoxi- 
kation etc. 

Infolge dieser Dilatation und der Ernàhrungsstorungen des Herz- 
fleisches entsteht eine leichte Herzinsuffizienz der Mitral- (resp. Tricus- 
pidal-)klappen. Die Klappenrànder erreichen sich nicht vòllig bei der 
Kontraktion, welche ausserdem sehr schwach resp. unvollstàndig ist. 
Die Weichheit des Geràusches wird durch die geringe Kraft des Blut- 
wirbels erklàrt; die Kùrze des Geràusches deutet auf eine nur momen- 
tane Insuffizienz. 

Infolge der Weichheit schwindet das Geràusch bei der Uber- 
lagerung der Lungen. Das Geràusch wird im linken zweiten Inter- 
stitium gehòrt, weil der linke Vorhof nicht durch eine Hypertrophie 
des rechten Herzens ùberlagert wird. Der zweite Pulmonalton ist nicht 
verstàrkt, weil der Blutdruck bei Anàmischen nicht vermehrt und die 
rechte Kammer nicht hypertrophisch ist. 

Zeichen von Mitralinsuffizienz treten bei der Anàmie oft auf, in 
Form von Herzklopfen, Atemnot, Anschwellung der Fùsse etc. Diese 
wurden bisher als Folgen der Anàmie erklàrt, kònnen aber auch eine 
Folge der leichten Herzinsuffizienz sein. 
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Die Dilatationstheorie erklaàrt alle Eigentilmlichkeiten, des funk- 
tionellen Geràusches. Ein schwaches Herz ohne Dilatation gibt kein 
Geràusch. Geht die Dilatation zurùck, schwindet das Geràusch. 

Funktionelle systolische Geràusche kommen auch bei Infektionen 
vor, aber nach meiner Erfahrung nur im Verein mit Herzdilatation ; 
weiter bei perikardialen Synechien, gewissen Formen von paroxysmaler 
Tachycardie, beim Fettherzen, Morbus Basedowii, bei der chronischen 
Nephritis, immer nur bei Dilatation des Herzens. 

Ein Geràusch ist immer mit einer Dilatation verbunden, aber nicht 
alle Dilatationen mit Geràuschen ; tritt eine mit der Dilatation parallel 
sich ausbildende Hypertrophie ein, so bleibt es oft aus. Einen Typus 
dieser Form bildet das Sportherz, das Herz der Lapplànder (Henschen). 
So auch oft bei der chronischen Nephritis und bei dem Morbus Basedowii. 

Ich lege gerne solche Patienten wahrend làngerer Zeit ins Bett — 
unter gleichzeitiger Darreichung von Eisen, roborierender Didt etc. — 
und erreiche dadurch bisweilen eine Verkleinerung des Herzens und 
Verschwinden des Geràusches, gleichzeitig mit Besserung des Allge- 
meinzustandes, Verschwinden des Herzklopfens und der Atemnot. 


Communication: 

THavER (Baltimore): On the third heart sound. The object of 
this communication is to call attention to the frequency of a proto- 
diastolic gallop heard at the spex of the heart especially in healthy 
young individuals. After a brief discussion of sphygmographic, cardio- 
graphic and cardioplethysmographie studies as to the cause of this 
phenomenon, the essential features of the paper are summed up as 
follows : 

1. A third heart sound occuring shortly after the second sound 
and constituting a characteristic proto-diastolic gallop is heard with 
great frequency in young people in the recumbent and left lateral 
postures. This sound is the rule rather than the exception in the first 
three decades of life. Of the subjects examinined in the first decade 
only one was under three years of age. 

2. The sound is associated with a marked proto-diastolic eleva- 
tion of the cardiogram which corresponds, in the tracings of the ve 
nous pulse, to a point near the base of the katacrotic limb of the «V» 
wave — Mackenzie — a point which coincides also in time with the 
shoulder of the ascending limb of the cardioplethysmogram of the dog. 

3. The most satisfactory hypothesis for the explanation of this 
sound would seem to be that advanced independently by Hirschfelder, 
Gibson and the author, namely, the assumption that, as a result of the 
rapid ventricular diastole, the mitral valves, brought toward a posi- 
tion of closure, are thrown into a condition of tension such as to give 
rise to audible vibrations. 

It would seem on the whole, probable that the sound heard in 
proto-diastolic gallop rhythm in obviously pathological conditions in 
due to a similar cause. But this point needs further investigation. 

4. It should however especially be emphasized that proto-diasto- 
lic gallop rhythm is not per se a pathological manifestation. 
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Discussion: 

WENKEBACH (Groningen): Sagt, sich nicht in solchem Umfang mit 
den systolischen Geràuschen beschàftigt za haben. Nicht speziell auf die 
Erweiterung des Herzens geachtet zu haben, warnt aber vor zu leichter 
Annahme dieser Dilatationen. Bei der kòrperlichen Anstrengung hat 
man sich, wie es scheint, sehr geirrt. 

Zweitens sieht er in den starken Pulsationen an den Halsvenen, 
bei akuter oder chronischer Anàmie auftretend, einen Beweis fùr 
den Einfluss der Fùllung der Gefàsse und der Blutbeschaffenheit auf 
die Vorgiànge auch in den Arterien. Kònnte nicht eine geringe Fiùl- 
lung, leichte Entspannung der Pulmonaladernwànde, schnellere Blut- 
bewegung ein leichtes Blattern der Pulmonalwinde und ein Geràusch 
hervorrufen? Das oft gefilhlte tremieren an den Pulmonalis, das 
Fehlen des Geràusches an der viel kràftiger gebauten Aorta scheinen 
filr eine solehe Annahme zu sprechen. 

GEISLER (St.-Petersburg): Ich kann nach pers6nlichen Erfahrungen 
den Ausfilhrangen des Herrn Henschen nicht beistimmen, obgleich ich 
mich auch der palpatorischen Perkussion bediene. Der Meinung des Vor- 
tragenden, dass es sich hier um eine relative Insuffizienz der Mitralis 
handle, widerspricht die Tatsache, dass bei der Mitralinsuffizienz das 
systolische Geràusch gew6hnlich in liegender Lage verstàrkt wird, bei 
den funktionellen Geràuschen kònnen wir ja in der Regel das entgegenge- 
setzte neobachten. Wiurde also hier eine relative Insuffizienz vorhanden 
sein, so misste ersteres konstatiert werden, das ist aber, wie gesagt, 
nicht der Fall. 

GireurFRÉ (Palermo): Ich kann bestàtigen die Beobachtung des 
H. v. Henschen, dass in einigen Fallen von Anàmien (Anchylostomen- 
An., Anàmien nach Hàmorrhagien, usw.) wirklich eine Herzerweiterung 
existiert. — Das hat konstatiert seit zwei Jahren mein Assist. Dr. 
Pizzone mit Orthographie. — Was die Aufklàrung betrifft, man kann 
nicht bloss eine Erweiterung der Arterien annehmen, aber auch eine vir- 
tuelle Stenosis des Ostiums der Pulmonalis, weil im allgemeinen die 
Erweiterung in dem rechten Ventrikel zu konstatieren ist. 

A. v. KorAnNvYI (Budapest): Fir die Bedeutung des Blutes bei der 
Erzeugung von sogenannten anàmischen Herzgeràuschen spricht ent- 
schieden der Umstand, dass in hieher gehòrigen Fallen Druck ùber 
Subclavia, Cruralis etc. leichter Druckgeràusche erzeugt werden kòn- 
nen, als sonst. 

HenscHEN (Stockholm). 

THAyYER (Baltimore): I have been much interested in Prof. Hen- 
schen’s communication and I agree with him thoroughly inthe opnion 
that many of these so-called functional systolie murmurs in grave 
angemias, as well as the systolie murmurs which develop dur- 
ring the course of febrile diseases are due to a functional mitrae 
insufficiency. I am indeed rather inclined to believe that the 
apex systolie murmurs so commonly heard in the recumbent posture 
in young people and disappearing in the erect position are due to a 
similar cause. Again if one turn a young subject well over onto the 
left side there is often a slight apex systolie murmur which I am 
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rather inclined to regard as a true insufficiency of a purely functional 
character. But these murmurs are, in my experience, usually audible 
with greatest intensity at the apex and they all have a similar soft 
flowing character. 

It is however difficult for me to believe that the rather course, 
rough, basic systolic murmurs limited to the pulmonar area which 
can be produced at will in so many young people on forced expiration 
it is difficult for me to believe that these murmurs are due to mi- 
trae insufficieney. And again, those with marked systolic inspiratory 
whiffing murmurs which have absolutely the physical characteristics of 
an accentuated inspiratory respiratory murmurs these seem to me 
distincet from the systolic murmurs of a mitral insufficiency from aba- 
tean cause. 

I cult murmurs are sometimes loudly heard in the buch without 
the slightest evidence of cardiac enlargements. 

I make these few remarks, the results of my own observations 
with full deference to the far wider experience of Prof. Henschen. 

In answer to Prof. Henschen's question with regard to the re- 
duplication of the second heart sound in mitral stenosis I wonld say 
that the early diastolic sound of which I speak differs from a redu- 
plicated second sound : (1) in that it follows the second sound, after 
a slightly longer period, (2) that it is audible only at the apex whilo 
a reduplicated second sound is as a rule heard only at or near the base. 


Communications: 

WENKEBACH (Groningen). 

LeweLvs, BarkER AND HrrscneeLDER (Baltimore): Some experi- 
ments in cutting intra vitam_the portion of His’ bundle, going 
to the left ventricle of the dog. 


Discussion: 

AscHoreF (Freiburg): Vortragender macht an der Hand eines Sche- 
mas auf die wichtigsten Ergebnisse anatomischer Studien am Vorhof 
aufmerksam, wie sie durch die Wenkebach'schen klinischen Beobach- 
tungen angeregt worden sind. Redner betont die Wiehtigkeit des Grenz- 
gebietes zwischen Vena cava superior, dem von ihm sogenannten obe- 
ren Cavatrichter und dem Vorhof. Redner glaubt, dass nicht das Wen- 
kebach'sche Biindel, sondern der von Keith und Koch genauer beschrie- 
bene Sinusknoten die wichtigere Rolle spielt und dass seine Unter- 
suchung in pathologischen Fallen gefordert werden muss. Die anato- 
mische Kontrolle ist fiùr die Deutung physiolog. Fxperimente unver- 
lisslich. Deswegen haben auch die interessanten Experimente von Er- 
langer keine volle Klirung gebracht. Redner fragt Herrn Barker, ob 
seine Versuche histologisch gepriift worden sind. 

STRUBELL. 

BARKER (Baltimore): In reply to Professor Aschoff's question re- 
garding the anatomical control of my experiments I may say that 
microscopic preparations were not made but the naked eye appearances 
left no doubt; the whole area of the left branch was cut through. The 
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London experiments similar to ours were not known to us; the results 
seem to have been identical. 

Should it turn out, as the studies of Wenkebach, Aschoff and 
Mackenzie suggest that the normal rhythm has its inception in Keith's 
node and many abnormal rhythms in Tawara's node we should have 
to do with two nodal rhythms, fer which I would propose, to avoid 
confusion, the terms Rhythmus nodularis superior (normal) and Rhyth- 
mus nodularis inferior (pathological). 

AI Giurrrì (Palermo): Sulla sintomatologia dello Sforzo del 
uore. 


SEANCE IX 


Vendredi le 3 Septembre 1909, p. m. 


Presidents: Barox A. KorAnYI, ComAanos Pacna, BRAUER. 


Communications : 

Hrgsca (Krakauw. ZFibromyomata uteri und harnsdurige 
Diathese. 

CzERNECZKY(Lwow): Sur Za présence des acides protéiniques 
dans les exsudats et transsudats. 

Bopon {(Budapest). On some points of the aetiology and 
treatment of diabetes mellitus. Very little importance had been 
paid till lately to the role of the internal secretions of different glands 
in producing diabetes mellitus. It is not likely, that the troubles of 
one organ alone, say hyposecretion of the pancreas or hypersecretion 
of the thyreoid or the chromaffinic system produce the disease, but as 
a rule, the interaction of the different organs is troubled to such an 
extent, that the assimilation of carbohydrates cannot take place in the 
same way as in the healthy. 

Concerning the question of therapeutics, theicausal therapy 
remains an Utopia for the present time. The different efforts made in 
this direction, did not lead to special and lasting results. The dieting 
therapy, combined with properly dosed muscular exertion und streng- 
thening of the nerves, further avoiding and combating acidosis, still 
are the best means we possess. In severe cases v. Noorden’s oat- 
cure combined with vegetable-days and with Naunyn's fast-days pro- 
ves very useful. 

MenyHÉRT (Budapest). Hine neue Theorie inber die Atiologie 
und Pathologie des Diabetes mellitus und die darauf basierende 
Therapie. 

Vortr. behauptet, dass unter gewissen, von physiologischen Ver- 
haltnissen abweichenden Bedingungen das saccharifizierende Ferment 
im Organismus bereits in privalierender Menge vorhanden ist, oder im 
Verlauf des spàteren Chemismus pràvaliert. Ferner behauptet er, dass 
nicht nur an den Kohlenhydraten, sondern auch aus dem Eiweiss und 
den Fettstoffen Zucker gebildet werden kann. Seine Theorie basiert 
auf einer Stòrung des prozentualen Fermentgleichgewichtes. Er trachtet 
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das benòtigte ergiinzende Ferment oder einen entsprechenden Ersatz 
dem Kérper einzuverleiben und damit die von ihm angenommene Diffe- 
renz ins Gleichgewicht zu bringen. 

Comanos PacHa (Le Caire): Le climat de l’Egypte et ses res- 
sources sanitaires et curatives. Après avoir exposé l’historique de 
l’Egypte comme station hivernale, le Dr. Comanos démontre les grands 
avantages au point de vue géologique et météorologique que le climat 
offre aux malades. 

Un hiver idéal presque sans pluie et sans vent. Toujours le soleil 
et la serénité du ciel ou la durée de l’insolation se révèle plus longue 
que partout ailleurs dont la moyenne s’éléve à 6 h. 5 m. au Caire, 7 h. 
18 m. à Helouan et 10 h. d’Assouan tandisque, à Davos est 3 h. 27 m. 

Le Dr. Comanos précise ensuite le genre des malades qui doivent 
se rendre en Egypte et dans quelle période de leur maladies. Il indi- 
que en méme tempe les contreindications, de certaines maladies. 

Les convalescents des maladies aigués, les catarrheux, les poitri- 
naires dont la maladie n’est pas très avancée, les néphritiques, les 
rhumatisants trouvent dans le climat d’Egypte le Paradis de leur santé. 

Le Dr. Comanos indique les differentes localités et sanatoria dont 
il fait le plus grand éloge, ou les malades pourraient passe l’hiver en 
evitant le long séjour dans la ville du Caire qui comme toutes les 
grandes villes n’est pas precisement faite pour les malades. 

V. BernD (Wien). Zhermopenetration. Der Vortragende demon- 
striert die von ihm u. a. Preyss gefundene Methode der «Thermo- 
penetration» (siehe Zeitschrift  fùr physical. und diàtet. Therapie 
1909-10 Bd. XIII), welche eine Erwàrmung »peliebiger Innenteile des 
lebenden Kérpers dadurch erreicht, dass durch diese Teile ein gleich- 
formig schwingender, ungedaàmpfter elektrischer Wechselstrom sehr 
hoher Frequenz geschickt wird. Diese Methode kann sowohl zu chi- 
rurgischen, zerstorenden Wirkungen verwendet ‘werden (Carcinom, 
Himangiome, sonstige lokalisierte Tumoren), als auch fùr die Zwecke 
der internen Medizin, in allen Fallen, bei denen Warmeanwendung 
als solche indiziert ist. 

Vortragender empfiehlt besonders die Behandlung der gonor- 
rhoischen Erkrankungen, speziell die der Gelenke, durch Thermo- 
penetration; er selbst, sowie Laqueur Berlin (Zeitschr. f. phys. und 
diàt. Therapie Aug. 1909) haben an Tierversuchen das beschleunigte 
Absterben von Gonococcen und anderen Bakterien im behandelten, 
durchwarmten Kéòrper nachgewiesen. 

Bei Polyarthritiden sind zur Behandlung (nach Erfahrung an 
Patienten der k. k. Wohltatigkeitsstiftung fiir arme Badebedùrftige in 
Baden bei Wien) am geeignetsten diejenigen Gelenke, welche nach 
Ablauf der ersten akuten Erscheinungen nicht zur Norm zurickkehren, 
sondern chronisch erkrankt bleiben und auf innere Erwaàrmung sehr 
gut reagieren. 

Geeignet sind weiters alle uratischen Erkrankungen, in den 
Gelenken oder an anderen Stellen, besonders der akute Gichtanfall. 

Vortr. erwàhnt einen Fall von langdauernder neuralgia trigemini 
bei einer an vielen Gichtknoten leidenden Patientin, der auf Thp. quer 
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durch die Schàdelbasis in wenigen Tagen zur Heilung kam. (Gichtische 
Ablagerungen am Austritt des Nerv. trigem.? 

Von den Frkrankungen der Nerven ist besonders die Ischias 
geeignet. (Behandlung der untersten Partien des Rùckenmarks und 
der austretenden Wurzeln des Nerven.) 

Auch andere Nervenkrankheiten, besonders Tabes, sind geeignet. 

Vortragender erwaàhnt einen Fall von heftigen und andauernden 
Schmerzen eines Tapikers in den oberen Extremitàten, die nach mehr- 
maliger Erwaàrmung des Halsmarks aufh6òrten. 

Sehr geeignet sind ferner Muskelrheumatismus, Lumbago. 

Vortragender empfiehIt des Verfahren zur Behandlung pleuritischer 
Schwarten, und mit Vorsicht, bei perikarditischen Verwachsungen. 
Bei akuter Pleuritis hat er es nicht versucht, glaubt aber den Versuch 
auch raten zu sollen 

Die Erwàrmung der parenchymatòsen Organe, Leber, Milz, Nieren, 
Schilddriise ist technisch nicht schwierig, die Wirkungen derselben 
erfordern aber noch viele weitere Versuche und gibt die Méglichkeit 
bisher nicht ausfùhrparer therapeutischer Stoffwechselbeeinflussung. 
Dem Vortragenden scheint es méglich, intern gegebene medikamen- 
tòse Substanzen an durchwàrmten Stellen und Organen zu gesteigerter 
Wirkung zu bringen. 

Bei Durchwàrmung von luetisch infizierten Lymphdrisen an 
frisch Erkrankten trat in mehreren Fallen Fieber ein. 

Vortragender betont, dass zur gefahrlosen Anwendung so hoher 
Stromstàrken, wie sie bei der Ther mopenetri ition zur Anwendung 
kommen, die Konstruktion der Apparate eine absolut verlàssliche sein 
und das Auftreten von Stròmen niederer Frequenz ausgeschlossen sein 
muss. Adaptierte Arsonvalapparate sind in dieser Hinsicht gefàhrlich. 

OLAH (Budapest). Die Therapie der Cholera. 


Discussion: 

BeNnEDIKT (Budapest). Hàlt die vom Vortragenden empfohlene 
Atropindosis fir viel zu gross und glaubt dass bei einem geschwaàehten 
Patienten 1--2 mgm, auf einmal das h6chste zulàssige Mass ware. Eine 
solche Dosis kònnte auf gewisse gefàhrliche Symptome des Stadium 
algidnm allerdings eine ginstige Wirkung ausùben. 

Hvuerres (Madrid). La Pellagre en Espagne. 

HaLAsz (Budapest. Uber Verinderung des Pankreas bei 
Zuckerkranken unter Berichtigung ditiologischer Momente und 
des klinischen Verlaufes. Auf Grund von 44 Kklinisch gut  peobach- 
teten und pathologisch-anatomisch, pathohistologisch grindlich unter- 
suchten Diabetesfàllen kann ich sagen, dass sowie die Atiologie 
der Diabetes jugendlicher Personen unbekannt ist, und nur in einzel- 
nen Fallen als kongenitaler organischer Defect (Hypoplasie des Pankreas) 
aufgefasst werden kann, bei alteren Individuen im Auslòsen der 
Zuckerkrankheit die Gefissverànderungen im Pankreas die Hauptrolle 
spielen, welche Verinderungen in einzelnen Fallen isoliert bleiben, und 
sich hauptsAchlich auf die Blutgefàsse der Inseln beschrànken, in 
anderen Fallen sàmtliche Gefàsse des Pankreas ergreifen und schliess- 
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lich in einem Teile der Falle als Teilsymptom einer allgemeinen 
Arteriosklerose betrachtet werden kOnnen. 

Ein Teil der leichteren Diabetesfàlle ist wahrscheinlich keine 
Pankreasdiabetes, sondern von ganz anderer Atiologie. Bei jugend- 
lichen Individuen verlàuft die Diabetes gewéhnlich raseh und ver- 
ursacht nur geringe anatomische Verànderungen. Bei alteren Individuen 
zeigen die langsamer verlaufenden, schweren Fàlle die ausgesprochen- 
sten Formen pathologischer Verànderungen, natùrlich Inselerkrankun- 
gen. Die Inselverànderungen bei Diabetes haben einen fast spezi- 
fischen Charakter. 

HaLAsz (Budapest). Resorption und biologisches Verhalten 
der verschiedenen Zuckerarten im Dickdarme. Aus den 51 Ver- 
suchen, welche der Verfasser an Magendarmgesunden angestellt 
hatte, geht hervor, dass von den verschiedenen Zuckerarten (so Mo- 
nosen, wie Biosen und Triosen) in dem Dickdarme in Form einer 
Klysma gròssere Quantitàten in 5—30%-iger Lésung einfùhrbar sind; 
so 50—200 gr. Zucker, dessen gròsster Teil im Verlaufe von 5—6 Stun- 
ten beim Menschen hé6chst wahrscheinlich, im Tierversuche dagegen, 
die an Hunden mit abgebundenem Dickdarme angestellt worden sind, 
absolut sicher nur aus dem Dickdarme resorbiert wird. 

Im Wege des Dickdarmes, also teilweise mit Umgehung des 
Pfortadersystems werden gròssere Zuckerquantitàten resorbiert ohne 
dass Zucker im Urin erscheint; der Grund dafilr einesteils ist in der 
langsam vor sich gehenden Dickdarmresorption, anderseits aber 
darin, dass die zusammengesetzen Zuckerarten nicht als solche, son- 
dern in ihre Componenten zersetzt als einfacher Zucker zur Resorption 
gelangen. 

Die resorbierte Zuckermenge wird vom Organismus ebenso 
verwertet — wie das aus dem Ansteigen des R. Quotienten — nach der 
Klystire erhellt, als das per os eingebrachte. 

Die bakterielle Zersetzung des Zuckers im Dickdarme blieb 
wahrend der Versuchszeit unter 0.5—10 und ist deshalb kaum in 
Rechnung zu ziehen. 

Interessant ist, dass nach FEinfùhrung gròsserer Zuckerquanti- 
tàten in einzelnen Fallen die Menge des ausgeschiedenen Urins auf- 
fallend vermindert erscheint. 





SEANCE COMMUNE DES SECTIONS III ET VI. 


Presidents: Baron A. KorANYI, OsBorNE, LUBARSCH. 


Rapport : 

His (Berlin): K'onstitution und Diathese. Begriff und Anwen- 
dung natirlicher, angeborener oder erworbener Verschiedenheiten der 
Menschen, wie sie namentlich in ihrem Verhalten gegeniber krank- 
machenden Einfliissen hervortreten, haben von jeher die Medizin be- 
schàftigt. Unter der Herrschaft der pathologischen Anatomie sind sie 
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etwas in den Hintergrund gedràngt worden, in Deutschland mehr als 
in Frankreich und England. Auch tritt die Notwendigkeit immer mehr 
hervor, dem Terrain der Krankheit erhòhte Aufmerksamkeit zu schen- 
ken. Vortragender stellt sich, nach einem Exkurs ùber die Temperament- 
lehre Galens, auf den Standpunkt von Martius, wonach die »Kon- 
stitution» cines Menschen nichts Einfaches, sondern eine Summe partial- 
konstitutioneller Eigenschaften ist, und wie fiir diejenigen angeborenen 
Bedingungen, welche zu bestimmter Krankheitssymptomen und deren 
Gruppen disponieren, den Namen «Diathese» reservieren. Die Ab- 
grenzung einzelner Diathesen gegeneinander ist eine kiinftige Auf- 
gabe der Medizin. 

Martius (Rostock): Das pathogenetische Vererbungsproblem. 

Bei der Entstehung von Krankheiten spielt die Vererbung eine 
wichtige, in vielen Fallen eine entscheidende Rolle. 

Die exakte naturwissenschaftliche Grundlage der medizinischen 
Vererbungslehre ist gegeben in den biologischen Forschungen der 
nachdarwinistischen Zeit und die praktische Methodik der Einzel- 
forschung ergibt sich aus den modernen Lehren der wissenschaftlichen 
Genealogie. 

Radikal ràumt die exakt naturwissenschaftliche Biologie auf und 
mit den unklaren Begriffen der anekdotenhaften Vererbungslehre, wie 
sie bis jetzt die medizinische Literatur beherrschte. Ebenso bestimmt 
weist sie es als einen groben Denkfehler zurùck, wenn immer noch 
wieder die hereditàre Anlage mit der kongenitalen Krankheit und die 
intrauterine Infektion mit dem Akt der Vererbung verwechselt wird. 
Intrauterine Infektion und germinative Keimesiubertragung hat mit 
Vererbung nichts zu tun. Es gibt im wissenschaftlich-biologischen 
Sinne wohl eine kongenitale, aber keine hereditàre Syphilis. 

Hieraus folgt, dass im Sinne dieser Definition angeboren (kon- 
genital) und angeerbt (hereditàr) keineswegs identische Begriffe sind. 
Angeboren ist der viel weitere Begriff. Er umfasst alles, was das Kind 
mit auf die Welt bringt. Vererbt sind nur solche Eigenschaften oder 
deren materielle Substrate, von denen wir wissen, bezw. voraussetzen 
duùrfen, dass sie notwendig aus Anlagestiicken sich entwickeln, die in 
den Keimzellen materiell oder virtuell von vornherein gegeben waren. 

Ob eine angeborene Krankheitsanlage oder ein angeborener ana- 
tomischer Defekt vererbt im wissenschaftlichen Sinne ist, das heisst 
ob sie aus dem Keimplasma der Eltern stammen oder etwa intrauterin 
erworben sind, das muss in jedem Falle einzeln untersucht und ent- 
schieden werden. Die Habsburger Unterlippe oder die Nase der Orleans 
ist echtes Erbteil, die gelegentliche Einarmigkeit infolge Abschnirung 
des Gliedes durch einen Strang des Amnion ist intrauterin erworben, 
also zwar angeboren, aber nicht ererbt. 

Halt man an diesen Begriffsumgrenzungen fest, so kann eine 
Krankheit niemals vererbt sein. Es gibt fir die wissenschaftliche Bio- 
logie keine hereditàren Krankheiten, 

Die Summe der erblich ibertragbaren giùnstigen oder unginstigen 
Eigenschaften kann wàahrend des individuellen Lebens der Eltern nichl 
beliebig durch Aussere Einflisse vermehrt, vermindert oder veràndert 
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werden. Bis jetzt hat sich auch nicht der leiseste Beweis dafir erbrin- 
gen lassen, dass bei dem artfest gewordenen, das heisst historischen 
Menschen, individuelle Erwerbungen oder Abinderungen somatischer 
oder psychischer Art direkt weiter vererbt, das heisst als neue Anlage- 
stiicke in das Keimplasma ihrer Tràger ibergehen und so zum festen 
Rassebesitz werden kònnten. 

Die in den Jahrmillionen der phylogenetischen Entwickelung er- 
worbenen, vererbbaren Eigenschaften bilden in ihrer unendlichen 
Manigfaltigkeit einen festen Besitz des Gesamtkeimplasmas der Mensch- 
heit. Sie kònnen durch Keimesvariation und Auslese einzelne Indivi- 
duen, sowie ganze Stàmme und Véòlker in ihrer kéòrperlichen oder 
geistigen Organisation herauf- oder herunterpflanzen, aber die Kon- 
stitution der Gesamtmenschheit àndert sich in den kurzen, von uns 
ùbersehbaren Zeitràumen durch aussere Einfhisse nicht. 

Fur die medizinische Vererbungslehre folgt aus der entwickelten 
Auffassung, dass die iberhandnehmende, allgemeine Degenerations- 
furcht ebenso gegenstandlos ist, wie die Hoffnung auf kurzfristige 
Zichtung zu Ubermenschen. 

Bei dem — gleichviel auf welchem Wege — artfest gewordenen 
Menschen ist schon im Keimplasma die ungeheuer hohe Differenzierung 
gegeben, die der Erwerb der Phylogenese von Jahrmillionen ist. 

Ganz etwas anderes ist es mit der direkten Keimverschlechterung 
durch aussere toxische Ursachen (Blastophtheorie, Forel) z. B. durch 
Alkoholmissbrauch. Darf ihre rassenhygienische Bedeutung auch nicht 
kritiklos ùberschàtzt und tendenziòs in’s Masslose ùbertrieben werden, 
so steht doch so viel fest, dass aus direkt toxisch geschadigten Keimen 
minderwertige Frichte hervorgehen. 

Die wissenschaftlich-genealogische Betrachtungsweise làsst er- 
kennen, dass jeder einzelne Mensch das Produkt ist seiner gesamten 
Aszendenz. Diese kommt zum Ausdruck in seiner individuellen Ahnen- 
tafel, die er mit seinen rechten Geschwistern teilt, die aber von der 
eines jeden andern Menschen verschieden ist, und zwar umso verschie- 
dener, je weiter entfernt die verwandtschaftlichen Beziehungen sind. 

Schon hieraus erklàrt sich die individuelle Differenz bei aller 
sonstigen persònlichen, familiàren, rassigen Artùbereinstimmung. 

Aber auch die rechten Geschwister sind — von iaentischen Zwil- 
lingen abgesehen — individuell oft sehr verschieden, trotz der fùr sie 
vollig gleichen Aszendenz. Diese Tatsache wird verstàndlich aus der 
Chromosomen-Theorie der Vererbung, die — streng naturwissen- 
schaftlich exakt und in ihren Grundzigen unter dem Mikroskop be- 
reits bis zu einem gewissen Grade demonstrierbar — die theoretischen 
Forderungen der Genealogie in glicklichster Weise erfùllt und er- 
ganzt. 

Die Embryologie lehrt, dass die beiden Geschlechtszellen vir- 
tuell an dem Aufbau des neuen Organismus véllig gleich beteiligt sind. 

Alles spricht dafir, dass die Vererbungsmasse gegeben ist in 
den Chromatinschleifen der Kerne (Strassburger, Hartwig, Weismann). 

Es unterliegt bis zu einem gewissen Grade der Willkiùr, ob 
man gelegentlich aus der Anlage stammende Abweichungen vom Typus, 
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das heisst vom mittleren Durchschnitt der Gattung abweichende Eigen- 
schaften im Bau oder in der Funktion der Organe als «pathologisch» 
ansehen will oder nicht. 

Die Zahl der méoglichen, aus der Erbmasse stammenden Art- 
abweichungen, die entweder selbst als «pathologisch» bezeichnet zu 
werden pflegen, oder die zu pathologischen Prozessen im extrauterinem 
Leben Veranlassung geben kònnen, ist Legion. 

Ich habe versucht, sie ibersichtlich in ein zunàchst proviso- 
risches System zu bringen. 

Hier kann ohne weitere Ausfihrung jede Kategorie nur in 
typischen Beispielen kenntlich gemacht werden. 

Gruppe I umfasst die anatomischen Plus- und Minusvariationen, 
bedingt durch das gelegentliche Auftreten uberschùssiger (dem Durch- 
schnitt fehlender) Determinanten oder das Fehlen: bestimmter physio- 
logischer (das heisst der Art im Durchschnitt zukommender) Deter- 
minanten in den Chromosomen des befruchteten Eies. 

Die vererbbare und im Tierexperment zichtbare (Barfurth) Poly- 
daktylie ist das typische Beispiel einer Plusvariante, der Daltonismus 
des einer Minusvariante. 

Gruppe II enthalt die Falle, in denen Determinanten sich finden 
mit artabweichenden Eigenschaften. 

Wir kònnen folgende Kategorien unterscheiden : 

1. Die Anomalie wird fertig mit auf die Welt gebracht. 

Beispiele: Heemophilie. Achylia gastrica simplex. Myotonia con- 
genita. 

2. Die Anomalie tritt erst in einer, und zwar meist typischen 
Entwicklungsperiode hervor (Prinzip der zeitlichen Bindung bestimmter 
angeerbter Entwicklungstendenzen). 

Beispiele : Chlorose, Otosklorose, Myopie. 

3. Viel hAufiger noch finden sich an sich normale, aber mit den 
Durchschnitt gegenùber geringerer vitaler Energie begabte Deter- 
minanten. 

Abiotrophie Gowers. Aufbrauchkrankheiten Edinger. 

Beispiele: Tabes. Amyotrophische Lateralsklerose. Spinale und 
myogene Muskelatrophie u. s. w. 

Hierher geh6rt auch die angeborene Anlage zur Nierenschrumpfung 
(Strùmpell). 

Ferner die «vererbbaren zellularen Stoffwechselkrankheiten» (Eb- 
stein): Gieht, Diabetes, Fettsucht. 

Bei dieser Kategorie tritt bereits deutlich das vielfach formu- 
lierte Gesetz hervor der Abhangigkeit der Krankheitsentstehung von 
dem variablen Verhàltnis der Anlagegròsse zur Gròsse des den krank- 
haften Prozess auslòsenden Momentes. 

4. Noch mehr ausschlaggebend wird das pathogenetische Re- 
lationsgesetz bei all den zahllosen Krankheitsprozessen, fùr deren 
Entstehung zwar das Eingreifen einer causa externa, eines aus- 
lòsenden Momentes conditio sine qua non ist, bei denen aber die 
individuell wechselnde Leichtigkeit, mit der die Erkrankung auf den 
4usseren Reiz hin eintritt, von inneren, manchmal erworbenen, meist 
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iedoch angeborenen und dann fast immer ererbten, in der Anlage ge- 
gebenen Bedingungen abhangig ist. 

Ausser den Intoxikationskrankheiten gehòren besonders die In- 
fektionskrankheiten hierher, deren Pathogenese den ersten Anstoss 
zur Entwicklung der modernen Konstitutionspathologie gegeben hat. 

Die Grundzige einer naturwissenschaftlichen Konstitutionspatho- 
logie findet sich in meiner Pathogenese innerer Krankheiten, deren 
letztes (IV) Heft (Das pathogenetische Vererbungproblem. Franz Den- 
tike. Leipzig und Wien 1908) die in vorstehenden Leitsàtzen nieder- 
gelegten Anschauungen und Auffassungen ausfiùhrlich begrindet. 


Discussion : 

EscHERICH (Wien): Nachdem hier mehrfach auf das Verhalten 
des kindlichen Organismus hingewiesen worden, mébchte die in der 
Padiatrie herrschenden Anschauungen uber den Konstitutionsbegriff kurz 
skizzieren, zunàchst eine allgemeine Bemerkung. Ich; glaube, dass die 
so plotzlich bei den deutschen Internisten hervortretende Vorliebe fir 
den Konstitutionsbegriff die gesunde Reaktion darstellt gegeniber dem 
gerade in Deutschland fùhlbaren Einfluss der pathologisch-anatomischen 
und der bakteriologischen Richtung, welche in der Krankheit zunàchst 
nur einen értlich begrenzten Vorgang erblickten. Die Dauerbeobach- 
tung eines Individuums làsst uns erkennen, dass die Art oder we- 
nigstens der Verlauf der Erkrankungen gewisse, stets wiederkehrende 
Eigentimlichkeiten aufweist, die eben der Ausdruck sind, des bei dem- 
selben vorliegenden konstitutionellen Faktors. Freilich làsst sich dies 
an dem intakten Organismus des Neugeborenen und Sauglings viel 
‘ leiehter erkennen, als bei dem durch Wachstum, Gewòhnung und Er- 
krankungen verànderten Erwachsenen. 

Die sorgfàltige Beobachtung des Neugeborenen zeigt, dass die 
Zahl derjenigen Kinder, welche wir als euvatos (wohl geboren) im bio- 
logischen Sinne beobachten kònnen, in dem Sinne, dass sie bei nor- 
maler Entwicklung und Reaktion auch allen àusseren Schadlichkeiten 
gegenùber eine normale Widerstandsfàhigkeit aufweisen, cine sehr ge- 
ringe ist. Jedoch ist es derzeit noch nicht mòglich ein bestimmtes anatomi- 
sches oder physiologisches Substrat fùr diese Verschiedenheit zu finden. 

Am ehesten gelingt es bei dem der ersten von Martius aufgestellten 
Gruppe angehòrigen Lymphatismus. Nach Bartels soll hier eine hypo- 
plastische Konstitution vorliegen. Die klinischen Erscheinungen des 
Status-lymphaticus kò6nnen schon sehr frùhzeitig in Form von Hyper- 
plasie des lymphatischen Apparates ete. in Erscheinung treten. 

Als Beispiel der zweiten Gruppe mit zeitlicher Bindung der 
Determinanten betrachte ich die Rachitis, deren Auftreten an den 
Wachstumsvorgang gebunden ist. 

In die dritte Gruppe der Determinanten mit verminderter Wider- 
standsfàhigkeit reiht sich die von Czerny sogenannte exsudative Diathese 
ein, das heisst die Figentiimlichkeit des Kinces auf bestimmte Art, 
vor Allem aber auf eine zu grosse Menge von Nahrung mit gewissen 
allgemeinen Krankheitserscheinungen zu antworten. 

Zuletzt mbchte ich der skrofulòsen Diathese noch einige Worte 
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widmen. Dieselbe wird dem Vorgange Virchows folgend noch vielfach 
als einer zu hyperplastischen Wucherungsprozessen der Lymphdrisen 
und dadurch zur Intektion mit Tuberkulose neigende, Konstitutions- 
anomalie aufgefasst. 

Durch die Entdeckung der Kochschen Bazillen wurde ein grosser 
Teil der als skrofulòs bezeichneten Erkrankungen als lokalisierte 
Tuberkulose erkannt. Jedoch misslangen alle Versuche gerade in den 
fùr Skrofulose so charakteristischen Oberflàchenverànderungen, den 
Skrofuliden, Bazillen nachzuweisen. Erst mittels der diagnostischen 
Verwendung des Tuberkulins war es méglich mit aller Sicherheit auch 
diese Falle als tuberkulòs infiziert und die Verànderungen als eine 
durch Toxine hervorgerufene allergische Ùberempfindlichkeit der Inte- 
gumente zu erkennen. Es zeigte sich weiter, dass die fùr Skrofulose 
typischen, tuberkulotoxischen Erscheinungen sich ausschliesslich bei 
Individuen finden, welche eine Iymphatische Anlage zeigen, dass also 
die Skrofulose nicht anderes als die bei Iymphatischen Individuen er- 
scheinende, besondere klinische Form der infantilen Tuberkulose ist. 
Damit entfallt naturgemass der Begriff einer besonderen angeborenen 
skrofulosen Konstitution. 

LuparscH (Dusseldorf): Es ist heute wiederholt auf die verschie- 
dene Stellung der franzòsischen und deutschen medizinischen Wissen- 
schaft zur Diathesenfrage hingewiesen worden und fùr die ablehnende 
Haltung der deutschen Wissenschaft die pathologisch-anatomische und 
bakteriologische Richtung verantwortlich gemacht worden. Ich kann 
bezùglich der pathologisch-anatomischen Richtung nicht ganz zugeben, 
denn gerade die Vertreter der allgemeinen Pathologie und patholo- 
gischen Anatomie haben gegeniber der einseitigen bakteriologischen 
Richtung die Bedeutung der Krankheitsanlagen sehr entschieden be- 
tont — ich nenne nur Orth, Hausmann, Heller u. a. — Bei den heuti- 
gen Auseinandersetzungen ist es mir aufgefallen, dass eine scharfe 
Trennung zwischen Konstitution, Diathese und Disposition nicht vor- 
genommen ist, sondern diese Ausdriicke promiscue gebraucht wer- 
den. Ich glaube aber, dass man eine schirfere Begriffsbestimmung 
geben kann. Wenn wir nur die hochinteressanten Ergebnisse von 
Loebs Forschungen iber die kinstliche Parthogenese zu Nutze machen, 
so sehen wir, dass die Sperma nicht mehr, wie man frùher glaubte, 
ein spezifischer Reiz fir die Entwicklung des Eies ist, sondern dass 
vielmehr der aus den Ei entstehende Produkt abhingig ist von der 
Konstitution des Eies. Danach kònnten wir Konstitution definieren, als 
die besondere Beschaffenheit des Organismus, von der seine spezifischen 
Reaktion auf Aussere Beeinflussungen abhàngig 1st; unter Disposition 
hatten wir aber zu verstehen die Summe der Bedingungen, die àusseren 
Faktoren die Hervorbringung von Erkrankungen ermòglicht. Es wùrde 
danach Konstitution wohl, zum gròssten Teil als ein ererbter, nur im 
geringen Masse wechselnder Faktor anzusehen sein, wahrend die 
Disposition Ausserst variabel ist und in erbliche, geneogenetische und 
individuell erworbene eingeteilt werden kann. Und es liesse sich dann 
sogar in einzelnen Fall der Konstitutionsfaktor, von den disponieren- 
den Momenten abgrenzen. Wenn z. B. nach Herrn Escherich die Skro- 
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fulose, auch in solchen Fallen, in denen keine manifeste tuberkulòse 
Erkrankung vorliegt, auf einer tuberkulòsen Infektion beruht, so kònn- 
ten wir hier sagen: die disponierenden Faktoren waren diejenigen, 
die den Tuberkelbazillen die Entwicklung und Vermehrung im K6rper 
ermoòglichten, wahrend die besondere abweichende Erscheinungsweise 
der Tuberkulose, die zu dem Bilde der Skrofulose fiihrt, eine Folge 
der besonderen Konstitution des betreffenden Organismus war; man 
wùrde dann also wohl berechtigt sein von einer «skrofulòsen Konstitution» 
zu sprechen. Herr Martius hat so viele schwerwiegende und interessante 
Fragen angeschnitten, dass es nicht gut mòglich ist, auf alle einzugehen. 
Aber ich mbòchte doch davor warnen, auf diesem schwierigsten und 
heute noch ganz unklaren Gebiete der Vererbung schon dogmatisch 
vorzugehen und sich auf irgend eine biologische Theorie festzulegen. 
Gewòhnlich sind die Hypothesen der Biologen, wenn sie in die Kreise 
den praktischen Mediziner eingedrungen sind, schon wieder verlassen 
und so hat heute Weissmanns Determinantenlehre nicht einmal mehr 
der Wert einer Arbeitshypothese. Ich mòchte mich vielmehr Herrn His 
daran anschliessen, dass auf diesen Gebieten der Konstitutionsfrage 
und der Frage der erblichen Krankheiten zunàchst wohl das gesamte 
Material àusserst kritisch gesichtet und bearbeitet werden muss. Es 
ist ja der Fortschritt der jetzigen medizinischen Richtung, dass sie die 
ùbertriebene Spezialisierung aufgibt und zu gemeinsamer Lòsung der 
grossen medizinischen Probleme hinstrebt. Diese Arbeit mòge jede 
Einzeldisziplin mit ihren besonderen Methoden vornehmen, dann wird 
am ehesten ein Fortschritt in der Ertorschung der jetzt noch so dunklen 
Fragen herbeigefùhrt werden. 

His (Berlin): ist erfreut iber die Resonanz, die seine Anregung 
gefunden hat und glaubt, dass der Vorschlag Lubarschs, dass Jede 
Disziplin auf ihrem Wege nach gemeinsamen Ziel marschiert, den end- 
licher Erfolg am besten gewahrleistet. 

MartiIus (Rostock): Der Ausdruck Determinante ist von mir nicht 
im spezifisch-Weissmannschen Sinne, sondern ganz unpràjudizierlich 
gebraucht worden fiir die im Keimplasma in irgend einer Form voraus- 
zusagenden Anlagestilcke. 

Zam Schluss mache ich darauf aufmerksam, dass Budapest den 
Senior der Konstitutionspathologen besitzt, Herrn Heitler, den in der 
Sitzung zu begriissen, mir eine Freude und Ehre ist. 

OsBornE (New-Haven): Disturbance of intestinal secretion cli- 
nically considered. Gigantism is a condition due to hypersecretion of 
the pituitary, and acromegaly a condition primarily of hypersecretion, 
later hyposecretion of the pituitary (hypophysis cerebri). 

The thyroid may not only hypersecrete and hyposecrete, but the 
component parts of the secretion of the thyroid gland may vary in 
amount and in chemical constitueney, and cause varicus clinical mani- 
festations. These symptoms and signs vary in all degrees and inten- 
sity from exophthalmic goiter on the one hand, to myxcedema and 
cretinism on the other. 

Insufficiency of parathyroid secretion causes tetany. A disturbed 
secretion of the parathyroids may cause paralysis agitans. 
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Hypertension may be due to hypersecretion of the suprarenals. 
Continuons low blood pressure and neurasthenic conditions may be 
due to hyposecretion of the suprarenals. Surgical shock after abdo- 
minal operations may be due to the inhibition of suprarenal secretion. 

Many of the disturbing symptoms of menstruation are due to 
ovarian insufficiency or to increased ovarian activity, and it is doubtless 
probable that many nervous symptoms in women are due to ovarian 
disturbances. 

Uterine heemorrhage, profuse menstruation, and other uterine 
bleedings may often be stopped by the administration of mammary 
gland substance. i 

GARNIER (Paris): fRecherches sur la glande thyroide. 

KonRApI (Kolozsvar): L’action de la thyroidectomie. Aus sei- 
nem an Hunden unternommenen Untersuchungen kommt Verfasser zum 
Schluss, dass die Zahl der roten Blutkòrperchen kaum eine Verànde- 
rung zeigte und wenn auch manchmal eine Abnahme derselben vor- 
kam, war die so gering, dass man dieselbe kaum nachweisen konnte. 
Pràgnanter ist aber die Abnahme des Hàmoglobingehaltes. Das spez. 
Gewicht zeigt kleinere Werte als bei gesunden Tieren, auch im Trocken- 
rickstand zeigte sich eine geringe Abnahme. Wdahrend der Anfalle 
war ausgesprochene Leukocytose vorhanden. 

Die Frage, warum unter den vier in gleicher Weise operierten 
Tiere desselben Wurfes nur das eine an akuter Tetanie zugrundeging, 
kann Verfasser nicht anders erkliren, als dass bei diesen Tieren auch 
an solchen Stellen Schilddrissenreste gewesen sein dùrften, wo die- 
selben der Lage nach mit einer am Halse gemachten Operation nicht 
entfernt werden konnten. 


Discussion : 

ASKANAZY (Genève) fait remarquer que chez les nouveaux-nés le 
corps thyroide a toujours un aspect particulier, et que les modifications 
indiquées par M. Garnier se voient très régulièrement chez les nouveaux- 
nés morts par suite de causes variées. 

GARNIER (Paris): Je répondrai à M. Askanazy que les lésions que 
l’on rencontre dans les thyroides des nouveaux-nés ou des prématurés 
dont les mères étaient atteintes d’infections graves sont variables 
suivant les cas. Elles semblent étre en rapport avec l’intensité de 
l’infection; elles sont plus marquées chez les hérédo-syphilitiques 
quand les autres tissus sont aussi plus touchés. Elles paraissent donc de- 
voir étre rapportées à l’infection maternelle. Si on trouve aussi des lésions 
thyroidiennes dans d’autres cas, c'est que le foetus a souffert; comment 
d’ailleurs se procurer des thyroîdes de foetus humains nouveaux? Chez 
les animaux, on peut étudier le foetus normal, et se rendre compte des 
lésions que déterminent dans ses tissus les maladies maternelles. 
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SEANCES COMMUNES SUR L’APPENDICITE 
DES:SECTIONS. VI, VIL-ET VIIL 


.Jeudi le 2 Septembre a. m. et p. m., et Vendredi le 3 Septembre a. m. 


Presidents: DoLLinGER, TAUFFER, LucAS-CHAMPIONNIEÈRE, 
SONNENBERG, LENHARTZ. 


LenHARTZ (Hamburg). Die Appendicitis- Behandlung vom 
Standpunkte des inneren Klinikers (VI. S.). Durch die grund- 
legenden Studien von Orth, Eug. Frànkel und ganz besonders von 
Aschoff ist die Pathologie der Appendicitis in den letzten Jahren we- 
sentlich gefòrdert, manche irrige Anschauung richtiggestellt worden. 
Dabei hat sich unter anderem ergeben, dass mindestens 10/0 der 
wegen angenommener Appendicitis entfernten Wurmfortsàtze als véòllig 
.gesund erkannt wurden, dass von den Menschen des sechsten und 
siebten Jahrzehnts 84—4/ in ihrem Leben einmal an Appendicitis er- 
krankt gewesen sind. Alle diese Falle sind nach Aschoff ohne jede 
Behandlung ausgeheilt: eine rationelle interne Therapie kann dem- 
nach die iberwiegende Zahl der Appendicitisfàlle zur Ausheilung 
bringen. 

Wenn Riedel und Sprengel seit Jahren die Frùhoperation ver- 
langen, weil hierdurch allein eine wesentliche Herabdrickung der 
Mortalitàtsziffer zu erreichen sei (am ersten Krankheitstage nur 1-2 % 
am zweliten Tage 2—5 %, am dritten Tage 10—12 %) so drangt sich 
die Frage auf, einmal, ob die Diagnose schon am ersten Tag mit voller 
Sicherheit gestellt werden kann und weiterhin, ob jeder Fall der Frùh- 
‘operation zugefilhrt oder erst eine Scheidung in leichtere und ernstere 
getroffen werden soll? Diese Scheidung ist aber nach dem Urteil nam- 
hafter Chirurgen (Kòrte, Rotter) auch bei grosser persònlicher Erfah- 
rung hàufig nicht mòglich, und Rotter gibt zu, dass in 20 % der Falle 
«die Appendicitis mit einem Vorstadium so unbestimmter Symptome 
‘einsetze, dass der eigentliche Beginn kaum festzustellen sei, Eine 
radikale chirurgische Richtung verlangt, «dass jeder akut Erkrankte, 
falls er noch Puls hat, nach Sicht operiert werden soll»; Riedel hat 
mit dieser Indikationsstellung bei seinen ersten 639 Fallen 7,3 %, bei 
seinen letzten 541 Fallen 5,3 % Mortalitàt gehabt. Wenn dagegen 
Sonnenburg berichtete, dass er im Jahre 1907 von 128 innerhalb der 
ersten Krankheitstage eingelieferten akuten Fallen 56 sofort operiert 
habe mit 7% Mortalitàt, wahrend 72 expektativ behandelte Falle 
samtlich geheilt seien, so zeigt sich deutlich, dass auch heute noch 
«die Ansichten der Chirurgen uber das zweckmàssigste Vorgehen geteilt 
und die Frage der Behandlung keineswegs so geklàrt ist, wie Riedel 
«das bereits vor zwei Jahren angenommen hat. 

Zu seinen eigenen Erfahrungen ùbergehend betont Lenhartz, 
dass die Frihappendektomie, die im Jahre 1904 wesentlich unter seiner 
Mitwirkung im Eppendorfer Krankenhause eingefùhrt wurde, und auch 
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jetzt noch von ihm durchaus gefòrdert wird, doch nicht so gefahrlos 
ist, und die Gesamtsterblichkeit in solehem Grade zum Absinken bringt, 
wie das von chirurgischer Seite gerne behauptet wird. Bei 57 vom 1/1 
05 bis 15/8 09 zwecks Frihappendektomie von der Aufnahme-Abteilung 
verlegten Fallen hat sich eine Mortalitàt von rund 7% ergeben, eine 
immerhin beachtenswerte Hòhe, zumal zwei der Falle an akuter Peri- 
tonitis rasch zu Grunde gingen, die vor und wahrend der Operation 
mit absoluter Sicherheit auszuschliessen war. Und wenn die chirur- 
gische Statistik des Eppendorfer Krankenhauses fiir das Jahr 1908 bei 
117 Frihappendektomien nur eine Mortalitàt von 1,7 % ergab, so ist 
dabei zu bericksichtigen, dass in diesen Fallen einmal jene 10 % ent- 
halten sind, bei denen erfahrungsgemàss ein gesunder Wurmfortsatz 
entfernt worden ist, und weiter wohl 45—50 % solcher Falle, die auch 
bei interner Behandlung) nach eigenen wie den Erfahrungen der gros- 
sen Berliner Sammelforschung) glatt verlaufen sein wirden. Wird der 
Chirurge, durch glickliche Erfolge gehoben, dazu getrieben, in jedem 
scheinbar frischen Falle zu operieren, so ist es andererseits auch ver- 
stàndlich, wenn der Interne unter dem Eindruck triber Ausgaànge, 
reiflicher abwagt, bevor er dem Wagnis der Operation zustimmt! Aus 
einer Reihe solcher Fille eigener Erfahrung fihrt Lenhartz als Bei- 
spiel zwei Parallelfàlle an: eine junge Frau, nach etwa neun jaàhriger 
Ehe zum ersten Mal gravida, erkrankt im siebten Monat an akuter 
Appendicitis und wird sofort operiert; sieben Tage nach der angeblich 
glatt verlaufenen Operation sah sie L. mit grossem subphrenischem 
Abscess, der in das Bronchialsystem durchbrach. Trotz weiterer Ein- 
griffe konnten Mutter und Kind nicht gerettet werden. Und ein Gegen- 
beispiel: eine junge Dame, im fiinften Monat gravida, wird von akuter 
Appendicitis mit peritonitischer Reizung befallen. Der vorher zugezo- 
gene Chirurg hatte erklaàrt, dass nur in sofortiger Operation Rettung 
zu suchen sei; L. warnte vor dem Eingriff; derselbe unterblieb — die 
Dame wurde rasch gesund und zur normalen Zeit glitckliche Mutter. 

In solchen Fallen liegen die Verhaltnisse doch recht ernst, und 
das «Operieren nach Sicht» dirfte keinesfalls so ginstige Chancen zu- 
lassen, wie das ernstere Abwàagen. Zu betonen ist, dass man sich auf 
chirurgischer Seite iber die wirkliche Zahl der Erfolge tàuscht, bezw. 
sie zu hoch, die Heilungsziffer bei innerer Behandlung dagegen zu 
niedrig einschatzt. Will man iber die Gefahren der Frùhoperationen 
sich einwandfrei belehren, so missen auch die Falle von Fehldiagnose 
(bei Erkrankungen der weiblichen Genitalien, akuten Magen-, Leber-, 
Nieren-, Darmstòrungen, akuter Angina, Influenza, kroupòser Pneu- 
monie u. A.), wo der Entfernung eines gesunden Wurmes der tòtliche 
Ausgang gelegentlich folgt, im Operationsergebnis klar zum Ausdruck 
kommen —in der Regel aber werden diese Falle aus der chirurgischen 
Statistik ausgeschaltet, da es sich ja nicht um Appendicitis gehan- 
delt habe. 

Es durften also die Gefahren des Eingriffs und der Fehldia- 
gnosen doch etwas «zur Einkehr» auffordern! Immerhin sind die Chan- 
zen der Frilhoperation wesentlich ginstigere, wie der operative Ein- 
griff auf einem anderen Gebiete, dem akuten perityphlitischen Abscess. 
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Die hohe Mortalitàtsziffer von rund 24%, wie sie in den Jahren 
1905-1908 bei 73 auf der chirurgischen Abteilung eròffneten Abscessen 
sich ergab, fihrte Lenhartz auf den Gedanken, die Abscesse durch 
Punktion zu entleeren. Er hat dieselbe bisher bei 125 Fallen mit glattem 
Erfolge ausgefihrt, bei weiteren 42 Fallen, die anfangs zum Teil mehr- 
fach punktiert waren, wurde eine meist nur kleine Incision nachtràg- 
lich angeschlossen. Alle diese Falle wurden geheilt. Die Punktion 
scheint einstweilen der Incision weit iberlegen, die Befùrchtung, dass 
das «unchirurgische Verfahren» schaden kònne, hat sich jedenfalls bei 
Lenhartz nicht bestàtigt. Dagegen sind die Erfolge oftmals ganz ùber- 
raschend; der oft sofortige Nachlass der spontanen und Druckschmer- 
zen, die fihlbare Verkleinerung der Geschwulst, der gleichsinnige 
Abfall von Temperatur, Puls und Leukocytose kennzeichnen oft so 
deutlich die unmittelbar ginstige Wirkung, dass ùber das post hoc 
ergo propter hoc kein Zweifel obwalten kann. Die punktierten Eiter- 
mengen betragen 10, 20, 50, nicht selten aber auch 100, 200 bis ùber 
400 cm. Gelegentlich wurde neben wenigen cm Eiter reichlich Gas 
entleert, wodurch oft die Haupterleichterung bewirkt wurde. 

Soll man jedem Kranken, der von der akuten Appendicitis geheilt 
ist, zur Intervalloperation raten? Die Chirurgen sind in der Mehrzahl 
der ÙUberzeugung, dass die Entfernung der einmal erkrankten Appendix 
geboten ist. Abgesehen davon, dass nach Aschoffs Untersuchungen die 
Gefahr der spàteren lebensgefàhrlichen Erkrankung wohl kaum so 
gross ist, als man auf Seite der Chirurgen annimmt, wird die unmittel- 
bare Operationsgefahr von den Chirurgen zu niedrig bewertet. Dass 
auch die einfache Intervalloperation gefàhrlich sein kann, sah Len- 
hartz durch mehrere Falle in erschitternder Weise vor Augen gefuùhrt. 
Sie bezeichnen den Ernst der Lage, in der sich besonders der Innere 
oder der praktische Arzt befindet; Albu hat Recht, wenn er sagt, dass 
der Rat zu abwartender Behandlung bei der Appendicitis heutzutage 
viel schwerer und verantwortungsvoller sei, als die operative Therapie ! 

Mit Krehl ist Lenhartz der Ùberzeugung, dass das jetzt bei vielen 
Chirurgen beliebte schematische Aufstellen und Finhalten von Regeln 
ernste Bedenken erregen muss. Durch die gemeinsame Arbeit von 
Innern und Chirurgen wird den Kranken am meisten genùtzt werden ! 
In akuten Fallen von Appendicitis, bei denen die Diagnose véllig klar 
ist, erscheint es durchaus richtig, die Frihoperation anzuraten. Je 
frischer der Fall, um so beherzter! Wo ausgebreiteter und bei kurzem 
Fingerstoss vermehrter Leibschmerz besteht, hat man, zumal nach 
Ablauf des zweiten Tages, anzunehmen, dass eine stàrkere Beteiligung 
des Bauchfells oder eine so schwere Verànderung des Wurms vor- 
liegt, dass durch dessen Lòsung eine allgemeine Infizierung des Bauch- 
fells bewirkt werden kònnte. In solchen Fallen liuft der Prozess bei 
strengster Bettruhe und sorgfàltig eingeengter Diit in der ùuberwie- 
genden Mehrzahl der Falle glatt ab, und das einzige, was zu filrchten, ist 
die gutartige Abscessbildung. Hat sich ein solcher ausgebildet, so ist 
die Eròffnung zu empfehlen ; sie ist so rasch wie moglich bei grossen 
und deutlich fluktuierenden Eiterheerden auszufùhren, mògen sie sitzen, 
wo sie wollen. Die Abtragung des Wurmfortsatzes hàlt Lenhartz hier- 
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bei nur dann fir erlaubt, wenn es spontan sequestriert in der Eiter— 
hohle vorliegt. Rektal gelegene Abscesse sind mit dem spitzen Schieber, 
eventuell nach vorausgeschickter Probepunktion, zu eròffnen. 

Wie ist die Peritonitis zu behandeln ? Bei der milderen Form, 
der nur allmahlich vorrickenden, eitrigen Peritonitis ist bei aufmerk- 
samer Verfolgung und Entleerung einzelner gròsserer abgeteilter Herde 
oft ein ginstiger Ausgang zu erzielen. Die zweite Form, die jàh bel 
der breiten Perforation des brandigen Wurms erfolgende Entzindung 
bei der das ganze Bauchfell in kirzester Zeit schwer ergriffen wird 
und meist jauchiges Exsudat vorhanden ist, war mit Recht wegen 
ihres perniziòsen Charakters bis in die neueste Zeit gefùrchtet. Hier 
ist jetzt unzweifelhaft ein wesentlicher Umschwung zum besseren 
erzielt worden, der vor allen Rehn und Noetzel, und ganz besonders 
Kotzenberg zu danken ist. Durch Abtragung der Appendix mit nach- 
folgender reichlicher Kochsalzspiùlung und Drainage mit den Drees- 
mannschen Glasròhren ist es mòglich geworden, die Sterblichkeit der 
eitrigen und schweren Perforativform von 89 % der Jahre 1905/06 auf 
30 % bei den im letzten Jahre operierten 56 Fallen herabzusetzen. 

In Ergànzung des schon friher Ausgefihrten bespricht Lenhartz 
noch eine Reihe von Punkten, die fir den inneren Arzt bei der Be- 
handlung der Appendicitis massgebend sein diirften. Er halt ausser 
strengster Bettruhe die aAusserste Beschrànkung der Nahrungszufuhr 
und damit peinliche Vermeidung jeder Bliàhung der Dàrme fir absolut 
nòtig, gestattet je nach Schwere des Falles nur Tee oder Cognac- 
wasser oder gibt 1, 2 bis drei Tage ausschliesslich subkutane Koch- 
salzinfusionen. Neben der kòrperlichen Ruhe und gròssten Schonung 
des Magendarmkanals soll gerade nur so viel Opium gegeben werden, 
als zur Linderung der Schmerzen geboten ist; in der Regel ist dazu 
gar nicht viel nétig und der Hauptschaden ibermassiger Opiumzufuhr, 
die Liàhmung und Auftreibung des Darmes, wird vermieden. Seif 
Sonnenburgs Empfehlung hat Lenhartz in einer grossen Reihe von 
Fallen das Ricinusé6l wieder anwenden lassen. Manche Falle, insbe- 
sondere solche von appendicitischer Reizung und leichter Appendicitis. 
simplex wurden oft auffallend rasch gebessert. Nur bei zwei Fallen 
schien eine Verschlimmerung zu folgen. In der Wiederempfehlung des 
Ricinus6ls fr die allgemeine Praxis wiùrde Lenhartz eine Gefahr er- 
blicken. Was im Krankenhause mòglich sei, darf nicht ohne weiteres 
fiir jede Praxis als zulàssig erachtet werden ! 

Werden die Kranken schon mit stàrkerer Aufblahung des Leibes 
dem Krankenhaus zugefilhrt, so sind besonders bei Brechreiz neben 
voòlligcem Aussetzen jeder Zufuhr per os Kochsalzinfusionen und die 
Ausspilung des Magens geboten. Leider werden viele Kranke erst ins 
Krankenhaus geschickt, wenn bereits die allgemeine Bauchfellentziùn- 
dung besteht: allein in diesem Jahre wurden bis zum 15. August bei 
109 Appendicitisaufnahmen 17 Falle allgemeiner Peritonitis der inneren 
Abteilung zugefihrt. Wenn trotz dieses ibeln Materials im Eppen- 
dorfer Krankenhaus ein vier Jahren (1905/08) bei 491 Fallen, die der 
inneren Abteilung zugingen, eine Gesamtmortalitàt von 5,9 %, bezùg- 
lich nach Abzug der 79 zur Operation verlegten eine solche von 2,9 
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erzielt wurde und die Chirurgen cinschliesslich dieser Verlegten bei 1245 
Fallen 6,1% Mortalitàt erlebten, so ergibt sich hieraus ein Resultat, 
mit dem man angesichts der realen Verhaltnisse einstweilen zufrieden 
sein kann. Nicht im Bekimpfen, sondern mòglichsten Zusammenwirken 
von Internen und Chirurgen ist das Heil der Kranken zu erblicken. 

SonnENBURG (Berlin). Die Fruùhoperation bei der Appendici- 
tis. (VII. S.) Die Appendicitis ist eine Infektionskrankheit, die vom 
Darm aus oder durch die Blutbahn durch Bakterien hervorgerufen 
wird. Die Appendicitis simplex ist oft nur eine katarrhalische Ent- 
ziùndung mit Retentions-Erscheinungen. Sie gleicht sich dann in wenigen 
Tages aus, erheischt keine Appendektomie und macht keine Rezidive. 
Gleicht sich aber die Retention infolge eines angeborenen oder erwor- 
benen Passagehindernisses nicht schnell wieder aus, oder handelt es, 
sich um stark infektiòse Keime, so breitet sich die Entzindung oft in 
wenigen Stunden schnell aus, es kommt zu Gangràn und Perforation, 
Peritonitis. Die richtige Erkenntnis solcher Falle ist das Bestreben 
der modernen Chirurgie und hier feiert die Frihoperation ihre Triumphe. 
Unter den himatogen entstandenen Infektionen ist besonders auch die 
Appendicitis mit geringen lokalen Verinderungen als Teilerscheinung 
allgemeiner Infektionen besonders der Sepsis hervorzuheben und durch 
Beispiele zu erliutern. Diese sekundàren Appendicitiden bieten fiùr 
Diagnose und Prognose oft grosse Schwierigkeiten und geben zu 
Fehldiagnosen Anlass. In diesen Fallen ist oft das Arnethsche Blutbild 
massgebend. Durch die Appendektomie ist eine Beeinflussung der Sep- 
sis oft nicht mòglich, der Prozess geht weiter. Die allgemeinen und 
Ortlichen Symptome im Beginn der Erkrankung werden eròrtert und 
die Verhaltnisse der Temperatur oder des Pulses und der Leukocytose 
besprochen mit besonderer Bericksichtigung der Arnethschen Blut- 
bilder. An der Hand dieser Auseinandersetzungen werden die Indika- 
tionen zur Frihoperationen aufgestellt und auf die Méòglichkeit  Fehl- 
diagnosen zu meiden hingewieseh. Die Indikation zur sofortigen Ope- 
ration ergibt, sich aus der Virulenz der Entzindung, diese richtig zu 
erkennen sind wir durch unsere heutigen Hilfsmittel, speziell die Blut- 
untersuchungen im Stande. Ein diagnostisches Unvermògen ist nicht 
mehr in dem Masze vorhanden, dass wir gezwungen wàaren alle Falle 
im Frihstadium zu operieren. Bei richtiger Auswahl vermag bei der 
katarrhalischen Entziundung ein Abfuhrmittel (Ricinus) die Stauung 
und Retention rasch zu beseitigen und den Anfall zu kupieren. Dreihun- 
dert akute Appenticiden heilten auf solehe Weise ohne Operation. Dass 
bei der individualisierenden Behandlung man auf dem richtigen Wege 
sich befindet, beweisen die in den letzten drei Jahren in der Klinik 
(Krankenhaus Moabit-Berlin) nach den neuesten Indikationen behan- 
delten 412 Falle von Appendicitis im Frùhstadium mit nur 3,1 % Mor- 
talitàt. Von diesen waren 210 im Anfall operiert worden. 

WALTHER (Paris): Traitement opératoire précoce de l'appen- 
dicite. (S. VIII.) 

SeconD (Paris): La perityphlite et les maladies des annexes. 
(S. VIZI.) Après un court historique, le Rapporteur étudie sucessi- 
vement: 
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1° Les faits qui établissent les relations de rappendicite avec 
les maladies des annexes (phlegmasies et néoplasmes). 

2° L’interprétation des faits. 

3° Les particularités cliniques et opératoires que leur analyse 
met en lumière. 

Voici ses conclusions, au point de vue de l’interprétation des 
faits et des particularités opératoires : 

Interprétation des faits: Le ligament appendiculo-annexiel de 
Clado se rencontre beaucoup trop rarement (22 %) pour avoir un in- 
térét quelconque. Quant è l’existence d’un réseau normal faisant com- 
muniquer le territoire lIymphatique de l’appendice avec celui des an- 
nexes, elle n’a jamais pu étre nettement vérifite. On reste donc en 
présence des deux autres voies de communication incriminées : le tissu 
cellulaire sous-séreux, la séreuse péritonéale elle-méme. 

Le ròle vecteur de la couche conjonctive sous-péritonéale a, 
sans doute, à son actif, plus d’un argument valable, mais cette voie 
sous-séreuse, si bien faite pour comprendre la marche des fusées 
purulentes, s'adapte moins bien à la solution du problème poursuivi. 

Il en va tout autrement pour la migration inflammatoire par voie 
séreuse proprement-dite. Ici, l’anatomie pathologique met, en effet, 
sous les yeux, avec évidence et dans tous les cas, des voies de trans- 
mission toutes faites et merveilleusement faites pour l’intelligence des 
choses. Ce sont les fausses membranes qui englobent ou unissent, à 
plus ou moins grande distance, l’ovaire ou les annexes malades. On 
peut méme, dans beaucoup de cas, saisir sur le fait les premières 
atteintes du processus inflammatoire et voir qu’elles se caractérisent 
par des lésions de surface: péri-appendicite en cas d’annexite primi- 
tive, péri-salpingite en cas d’appendicite primitive. Aussi bien la ques- 
tion peut-elle ètre considérée comme jugée : c'est bien par le péritoine 
lui-méme que se font les propagations inflammatoires. Ici encore 
l’analyse des étapes successives parcourues par le processus d’exten- 
sion inflammatoire ne donne pas seulement la clé du mode de déforma- 
tion des annexites d’origine appendiculaire; elle explique avec non 
moins de rationnelle vraisemblance aussi bien les rapports de cause 
à effet que l’appendicite peut avoir avec la genèse ou la rupture 
des grossesses extra-utérines, la stérilité et les déviations utérines, 
que son ròle possible dans la suppuration des kystes et des héma- 
tocèles. 

Considérations opératoires: Nos connaissances nouvelles sur les 
rapports de l’appendicite avec les maladies des annexes ne modifient 
pas les indications classiques de l’intervention, aussi bien dans le 
traitement des tumeurs annexielles ou de la grossesse extra-utérine 
que dans celui des phlegmasies abdomino-pelviennes. Les seules con- 
séquences particulières à l’intervention de l’appendice dans la question 
se réduisent aux quatres données que voici: 

A. Réduction notable des indications de l’hystérectomie vaginale 
dans le traitement des suppurations pelviennes et dans l’ablation des 
fibromes (hystérectomie vaginale et myomectomie par énucléation ou 
morcellement vaginal). 
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B. Obligation fondamentale d’explorer systématiquement l’appen- 
dice au cours de toutes les laparotomies. 

C. Indication discutable de l’ablation systématique de l’appen- 
dice au cours de toutes les laparotomies, mais indication formelle de 
le supprimer, non pas seulement quand ses lésions sont évidentes, 
mais aussi toutes les fois que son intégrité paraît simplement sus- 
pecte. L’indication reste la méme quand la longueur d’un appendice 
d’ailleurs sain, ses coudures ou sa disposition spiroîde paraissent le 
prédisposer à l’infection. 

D. Nécessité fréquente de préférer l’incision médiane à l’incision 
latérale, méme en cas d’appendiculo-annexite dégagée de toute autre 
complication. 

Henri HARTMANN (Paris): Appendicite: Traitement operatore, 
Rapports avec les annexites. (S. VII.) Après les rapports si complets 
qui viennent de vous étre lus, ma tàche se trouve considérablement 
abrégée. 

Deux points principaux de l’histoire de l’appendicite ont été 
abordés : 

1° L’appendicite et les maladies des annexes par M. Segond. 
2° Le traitement de l’appendicite par MM. Lenhartz, Sonnenburg 
et Walther. i 

Je n’insisterai pas sur la symptomatologie, le diagnostic et le 
traitement de l’appendicite accompagnant les maladies des annexes, 
n'ayant rien à ajouter à ce qui a été fort bien dit par M. Segond. Je me 
bornerai à quelques points pathogéniques que j'ai particulièrement étu- 
diés dans un mémoire publié en 1908 in Annales de gynécologie. La 
coexistence de lésions inflammatoires, salpingiennes et appendiculaires 
est assez fréquente. Y a-t-il là une simple coincidence ? Y a-t-il un 
rapport de cause à effet entre les deux maladies? L’examen de séries 
d’appendices enlevés systématiquement au cours de coeliotomies pour 
affection génitale montre que la proportion des lésions appendiculaires 
est moindre chez les femmes ne présentant pas de lésions inflamma- 
toires des annexes que chez celles atteintes d’annexites; on peut en 
conclure qu'il existe, pour un certain nombre de cas tout au moins, 
un rapport de cause à effet entre ces diverses lésions. 

Etant donné ce fait, comment expliquer le mode de propagation ? 
M. Segond nous a fait la critique des diverses hypothèses émises et 
s'est rattaché à celle que j’avais défendue: à la propagation de l’in- 
flammation par l’intermédiaire de la séreuse péritonéale. 

Il ya des cas où cette propagation est indiscutable: ceux où 
l'appendice adhère directement aux annexes: ceux où méme il y a com- 
munication fistuleuse entre la cavité de l’appendice et celle de la 
trompe, comme j'en ai observé un exemple. Dans ces cas, et ils sont 
nombreux, tout le monde est d’accord et toute discussion impossible. 
Mais lorsque l'’appendice se trouve à distance de l’annexe enflammée, 
la propagation des phénomènes inflammatoires par l’intermédiaire 
de la séreuse est moins nette. Elle est cependant très admissible, car 
nous savons que les lésions des parties intermédiaires peuvent guérir. 
On constate du reste que l’inflammation de l’appendice se trouve as- 
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sociée non seulement à celle des annexes droites mais aussi à celle 
des gauches. Sur 39 cas d’appendicite, nous avons trouvé 


21 cas d'annexite bilatérale, 


10 « « droite, 
s « ( gauche. 


Pour ces 8 derniers cas une propagation par le tissu cellulaire 
semble à peu près impossible. L’examen microscopique des parties en- 
levées montre, de plus. que les lésions sont différentes. Notre assistant 
M. Lecène a bien établi que, dans certains cas, les lésions inflamma- 
toires sièégent presqu’'exclusivement dans la séreuse et la sous-séreuse 
de l’appendice si l’appendicite est consécutive à lannexite, dans la 
séreuse et la sous-séreuse de la trompe si la salpingite est consécutive. 
A un stade ancien tout est pris par l’inflammation et les distinetions 
sont plus difficiles à établir, mais au début les coupes que nous avons 
publiées sont des plus nettes. 

La question est donc actuellement jugée. 

J'arrive au deuxième point: le traitement de l’appendicite aigué. 

Pendant un certain nombre d’années j'ai suivi mes collègues pa- 
risiens en majorité partisans de la temporisation et du traitement pure- 
ment médical dans les premières phases de l’appendicite. Je m’en suis 
repenti. J'ai vu des malades aller bien pendant quelques jours, puis 
brusquement présenter des:symptOòmes alarmants; j'ai vu les accidents 
s'amender pour reprendre le quatrième ou le cinquième jour; chez 
ceux méme qui guérissaient on avait les ennuis d’une maladie longue, 
pénible, accompagnée d’un gateau inflammatoire qui mettait des se- 
maines, quelquefois plus à se résorber. 

Aujourd’hui ma conviction est absolue et dans tous les cas 
d’appendicite aigué franche caractérisée par la triade: douleur iliaque 
à la pression, défense musculaire, élévation de la température et ac- 
célération du pouls, j opere immédiatement. 

Cela ne veut pas dire que j'opère immédiatement dans tous les 
cas. En présence d'une crise très légère, comme Sonnenburg, comme 
Walther, je m’abstiens de toute intervention immédiate. Contrairement 
à M. Sonnenburg, je ne donne toutefois pas d’huile de ricin dès le 
début, mais je conseille l’immobilité, la glace et la diète. 

Lorsque le malade arrive avec de la péritonite généralisée, je fais 
trois incisions, une dans chaque fosse iliaque, une médiane suspubienne: 
Dans cette dernière je place un très gros drain descendant jusqu'au 
fond du Douglas et je maintiens le malade presqu’assis dans son lit. 

Les seuls cas où j'attends le refroidissement, sont ceux où l’on 
se trouve en présence d'une maladie arrétée dans son évolution et 
accompagnée de gàteau manifeste; alors je n’incise que s'il se forme 
une collection suppurée manifeste. 

En procédant ainsi, j'ai obtenu les résultats suivants : du 1° jan- 
vier 1908 au ler aoùt 1909 il a ét6 opéré soit dans mon service d’hépital, 
soit dans ma pratique privée, 165 appendicites avec 4 morts, soit un 
peu moins de 2 et demi pour 100. 

111 appendicectomies à froid ont donné 111 guérisons ; les 4 morts 
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rentrent dans une série de 54 appendicites opérées è chaud (je ne dis- 
tingue pas les cas de péritonite dite généralisée venus tardivement à 
l’hòpital; ce serait un moyen d’éliminer toutes les morts de la sta- 
tistique). 

Les résultats, sans étre parfaits, sont loin d’étre mauvais; 11s 
sont en tous cas très différents de ceux que vient de nous communiquer 
notre collèegue Lenhartz (de Hambourg). Les 30 p. 100 de morts après 
‘opération dont il nous parle correspondent évidemment & une série 
malheureuse. Nous ne croyons pas et nous pensons que, pas plus que 
nous, la majorité des chirurgiens ne croit que ce chiffre corresponde 
à ce que nous observons ordinairement, que par conséquent nous de- 
vions abandonner les interventions opératoires et nous contenter de 
ponetionner les collections suppurées à mesure qu’elles se forment. 
Ce traitement, que soutient aujourd’hui M. Lenhartz, nous ramènerait 
30 ans en arrière. Il est certain que les malades de M. Lenhartz ont 
quitté l’hOòpital en majorité sans avoir succombé. Mais combien depuis 
ce moment ont été repris d’accidents? C'est ce que ne nous dit pas 
M. Lenhartz. Or, quand nous nous rappelons qu'après l’incision et l’éva- 
‘cuation large des collections suppurées, beaucoup de malades revien- 
nent 3, 6 mois, 1 an, 2 ans après avec de nouveaux accidents, nous 
sommes en droit de supposer qu'il en est de méme pour les malades 
traités par de simples ponctions. Pour notre part, nous repoussons 
d'une manière absolue le traitement qui vient de nous étre proposé. 

UCECCHERELLI (Parme): Des indications opératives de l’appen- 
dicite en rapport avec les altérations anatomo-pathologiques. 
(S. VII.) Dans l’appendicite le chirurgien ne peut et ne doit pas avoir 
un procédé fixe et immuable pour faire l’opération, car les indications 
qui lui imposent l’acte opératoire sont nombreuses. Avant tout, il doit 
étre bien fixé que l’opération n’est radicale que quand on peut extir- 
per l’appendice, et cela ne lui est pas possible et facile et par consé- 
quent sans danger, s'il n’opère au commencement d’un accès d’appen- 
dicite et quand l’appendice est refroidi. Cette dernière condition est 
vraiment idéale pour le chirurgien et la plus favorable pour le malade; et 
pour arriver à cette condition, le repos absolu, les larges et continuelles 
applications de glace sont les plus utiles. Certainement ces conditions 
ou des conditions à peu près pareilles se présentent quand on opère au 
commencement, mais il ne faut pas oublier que celles-ci se présentent 
avec les différences cliniques qui correspondent è des altérations ana- 
tomo-pathologiques très différentes. C'est une erreur que de croire 
que cette période a une durée toujours égale; un cas diffère absolu- 
ment de l’autre, et il ne faut pas admettre comme opération à chaud 
celle que l’on a faite dans une certaine période. Pendant quelques 
heures peuvent survenir des lésions anatomo-pathologiques d’une telle 
nature que l’intervention n’est plus faite è chaud mais dans la période 
d’intervalle, c'est-à-dire quand il y a déjà gangrène dans l’appendice, 
ou perforation ou péritonite circonscerite avec adhérences ou aussi 
péritonite généralisée. Ces conditions ne permettent plus au chirurgien 
l’appendicectomie, mais lui imposent de se limiter à l’ouverture d’un 
accès et de remettre à un temps plus propice l’extraction de l’appendice. 
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Le chirurgien, dès le début d’une attaque d’appendicite, doit 
surveiller le malade s'il ne peut pas faire l’opération tout de suite, 
ce que je crois préférable et plus utile. Au moindre empirement 
des phénomènes il doit intervenir, parce que c’est l’indication que 
les conditions anatomo-pathologiques de l’appendice empirent, et 
qu’attendre serait faire surgir de graves complications qui ne permet- 
tent plus l’opération radicale et ne donnent plus toutes les garanties 
d'une sùre guérison. Ce sont donc les altérations anatomo-pathologi- 
ques, lesquelles ont un exposant dans la symptomatologie clinique, 
qui doivent servir de guide au chirurgien pour opérer quand il n’aura 
pu le faire au commencement de l’attaque d’appendicite ou qu’il ne 
lui a pas été permis d’attendre que l’appendicite soit refroidie. 

ScHNITZLER (Wien). Rwekblick auf 2000 Operationen wegen 
Appendicitis. (VII. S.) Seine Ausfùhrungen geben einen Rickblick 
auf 2000 Operationen wegen Appendicitis, die er seit 1896 ausgefiùhrt 
hat, bericksichtigen aber gleichzeitig mehrere Hundert Falle, die er 
ohne Operation verlaufen gesehen hat. Von den 2000 Operationen sind 
1063 im Intervall, 937 im akuten Stadium ausgefihrt. Unter den letz- 
teren befinden sich 112 Abszes-Inzissionen (darunter 23 rektale Inzis- 
sionen von Douglas-Abszessen). Die Mortalitàt der Intervall-Opera- 
tionen betragt 0,56 %, wobei Schnitzler auch drei Todesfàlle an Peri- 
tonitis mitzaàhlt, die von gelegentlich der Intervall-Operation blosge- 
legten Eiterresten ausging. Der Begriff der Intervall-Operation muss 
ebenso wie der Begriff der Frihoperation rein klinisch und nicht 
pathologisch - anatomisch begrenzt werden, da diese Begriffsbestim- 
mungen in erster Linie praktischen und nicht streng wissenschaft- 
lichen Zwecken dienen. Von den im akuten Stadium der Appendicitis 
von Schnitzler Operierten sind 10,5 % gestorben u. z. von den innerhalb 
der ersten 48 Stunden Operierten 6,5 % von den spàter Operierten 
17,3%. Beziiglich der Atiologie steht Schnitzler auf dem Standpunkt. 
dass die hàmatogene Entstehung der Appendicitis einen seltenen Aus- 
nahmsfall gegeniber dem alltàglichen ersterwogenen Ursprung dieser 
Erkrankung darstellt. Die ungiinstigen ràumlichen Verhaltnisse des 
Wurmfortsatzes, der die Quadratur einer Sackgasse darstellt, veran- 
lassen den schweren Verlauf der Entzindung, sowie sie das Entstehen 
der Kotsteine, denen Schnitzler sehr grosse Bedeutung fùr Ursprung 
und Verlauf der Appendicitis zubilligt, beginstigen. Was speziell die 
Rolle der Angina fir die Entstehung der Appendicitis anlangt, so 
schliesst Schnitzler aus den von ihm beobachteten Fallen, dass auch 
hier die himatogene Entstehung seltener in Betracht kommt als die 
Enteritis, welche oft die Angina begleitet oder die Dispositionsànde- 
rung des Kranken im Verlaufe einer Angina welche es ermòglicht, 
dass z. B. ein chroniseh-latentes Empyem des Appendix plòtzlich virulent 
wird. In Bezug auf die Indikationsstellung ist Schnitzler seit 10 Jahren 
Anhanger der Frihoperation. Fir die spàteren Stadien vertritt er nach 
wie vor den individualisierenden Standpunkt, der allerdings die un- 
unterbrochene Uberwachung des Kranken durch einen auf dem Gebiete 
der Appendicitis erfahrenen Arzt zur Voraussetzung hat. Das wahllose 
Operieren in jedem Zeitpunkt kann Schnitzler nicht fùr richtig halten 
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und glaubt die Berechtigung zu dieser Auffassung aus seinen Resul- 
taten ableiten zu mùssen. 

Nochmehr als die Statistik beweisen aber genau beobachtete 
Einzelfàlle, dass durch das prinzipielle Operieren in jedem Momente 
der Appendicitis gewiss auch geschadet werden kann. Bei grossen 
Abszessen, wie sie zumeist zu Ende der ersten Woche oder spater 
zur Behandlung kommen, ist Schnitzler nach wie vor nur fiùr Eròff- 
nung des Abszesses, bei Douglas-Abszessen womòbglich per rectum. 
Die weitgehende EFinschrànkung der Tamponade bei der Operation eit- 
riger Falle, wie sie jetzt vielfach empfohlen wird, hàlt Schnitzler fùr 
theoretisch falsch begriùndet, praktisch fiùr nicht empfehlenswert, wàh- 
rend man anderseits zweifellos bei der Frihoperation mitunter komplet 
zunàhen kann. Muss man aber drainieren, so tue man dies in hinrei- 
chendem Masze. Dass der Wurmfortsatz bei schweren Anfàllen in 
der Regel oder auch nur haufig oder zum gròssten Teile zu Grunde 
geht, ist eine Fabel. Nur einmal unter seinen zahlreichen Operationen 
konnte Schnitzler keinen Appendix mehr finden, sonst war er trotz 
vorangegangener schwerster Anfàlle stets, wenn auch schwer veràndert, 
vorhanden. Beziiglich der Diagnose der sogenannten chronisch anfalls- 
freien Appendicitis wird Schnitzler immer vorsichtiger. Er erwahnt 
verschiedene hier in Betracht kommende diagnostische Fehlerquellen. 
Besonders macht er darauf aufmerksam, dass latente resp. beginnende 
uLngentuberculose mit unter die Erscheinungen der chronischen Appen- 
dicitis vortàuschen kann. Anderseits kann eine Destruktion — Narben- 
bildung — im Appendix, die eine Disposition zur Empyembildung und 
schweren Anfàllen schafft, fast symptomlos verlaufen. Durch diese 
Inkongruenz wird die Indikationsstellung fùr die sogenannten oder 
andererseits scheinbar rein chronischen Falle aufs &àusserste erschwert. 
Schliesslich betont Schnitzler den enormen Wert der Enterostomie der 
Erscheinungen des Darmverschlusses im Verlaufe der appendicitischen 
Peritonitis. 

FaBRIcIUS (Wien). Appendix und Genitalien. (VII. S.) 

DeLBET (Paris): De l’époque de l’intervention dans les appen- 
dicites. (VII. S.). On demande toujours si les appendicites doivent étre 
opérées pendant ou après ia crise. A mon avis, c'est avant qu'il faut 
intervenir. Il est tout-à-fait exceptionnel qu’une appendicite se révéle 
pour la première fois par des accidents graves. Ceux-ci sont presque 
toujours précédés d’avertissements auxquels il faut obéir. 

Quand la crise a éclaté, faut-il opérer dès que le diagnostice est 
fait? Il ne faudrait pas s’'imaginer que l’opération précoce sauve la vie 
de tous les malades chez qui l’on trouve du pus autour de l’appendice. 
Sur 236 malades opérés après refroidissement complet, j'ai trouvé 
34 fois des restes de pus autour de l’appendice. Sur les 34 cas, huit 
fois l’appendice était perforé et deux fois il y avait un calcul libre 
dans le pus. 

Si certains malades meurent parce qu'on ne les opère pas, il en 
est, à mon avis, qui meurent parce qu'on les opère. C'est un erreur 
d’attribuer à l’appendice tous les accidents qui surviennent chez les ma- 
lades dont l’appendice est 1ésé6. Il en est chez qui une infection géné- 
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rale ou intestinale frappe en méme temps l’appendice et les voies 
biliaires. Dans ces cas, l’ablation immédiate de l’appendice, qui sou- 
vent est peu malade, qui ne détermine pas de réaction péritonéale 
sérieuse, ne peut en rien améliorer ni l’état général ni l’infection hépa- 
tique. Bien au contraire, l’opération les aggrave. 

En somme, il y a des appendicites qu’il faut opérer à chaud. Il 
y a des appendicites qu'il faut savoir ne pas opérer à chaud. Il en 
est enfin que l'on peut opérer à chaud; mais j'estime qu'il y a grand 
avantage a les opérer après refroidissement, parce que seule l’opération 
à froid permet de reconstituer sùrement une bonne paroi. 

L’avenir de la cicatrice n'a pas tenu une place suffisante dans 
les discussions sur l’appendicite. C'est une question importante. Il 
n’est point du tout indifférent d’étre exposé à l’éventration ou con- 
damné à porter indéfiniment une ceinture. 

Je me suis appliqué à rapprocher progressivement l’intervention 
de la fin de la crise, et l’expérience m’a montré qu’entre le 15° et le 
20 jour qui suivent le retour de la température à la normale, il existe 
une sorte de période vaccinale particulièérement favorable pour l’inter- 
vention. Je possède 67 observations de malades opérés dans ces con- 
ditions; tous ont parfaitement guéri, bien que chez neuf il y eùt des 
traces évidentes de pus autour de l’appendice. 

RisERA y Sanz (Madrid): Zraitement opératoire de l’appen- 
dicite. (VII. S.). 

PorTHERAT (Paris): Le traitement opératoire précoce de Vap- 
pendicite (VII. S.). La multiplicité des cas d’appendicite, la gravité 
de l’affection, son extension à tous les sexes, tous les Ages, toutes 
les nationalités, justifie la mise à Vordre du jour du Congrès d’une 
question tant de fois étudiée et discutée en ces dernières années. 

Nous savons aujourd’hui parfaitement reconnaître l’appendicite 
à ses premières manifestations; pour un clinicien expérimenté l’erreur 
sera exceptionnelle, sinon tout à fait impossible. D’autre part, nous 
savons à n’en pas douter que l’inflammation de l’appendice est viru- 
lente, que l’infection peut s’étendre par une sorte de dialyse ou par 
autointoxication au péritoine, aux séreuses voisines, aux poumons, au 
foie, aux reins, etc., à tout l’organisme enfin; nous savons qu'elle 
peut entraîner une mort rapide ou lente. Il semble donc nettement 
indiqué d’éteindre l’incendie là où il vient de s’allumer et avant 
qu'il ne s'étende, d’enlever l’appendice, source de tous les maux dont 
l’appendicite puisse étre l’occasion. Plus tòt vous avez chassé l’en- 
nemi de la place, plus sùre et plus rapide sera la guérison. Conclu- 
sion, il faut opérer aussitòt qu@est nettement posé le diagnostie. 

Cette conclusion est assez généralement acceptée dans les 24, 48 
ou plus 72 premières heures; passé ce délai, les médecins et quelques 
chirurgiens sont d’avis de s'en tenir au traitement médical et de favo- 
riser le refroidissement de l’appendicite. 

L’auteur ne partage pas cette manière de voir; pour lui, le trai- 
tement médical n'est qu'un traitement symptomatique visant seulement 
le phénomène douleur, sans action sur l'élément infectieux; il peut 
étre illusoire, dangereux méme; dans les meilleures conditions, il fait 
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perdre un temps toujours utile à tout malade. Enfin il peut laisser 
évoluer un cancer de l’appendice qu'il eùt été très profitable d’opérer 
de bonne heure. Le cancer de l’appendice est moins rare qu'on ne 
croit, au début il simule complètement l’appendicite. 

Il faut donc, toujours et partout, opérer l’appendicite tout au dé- 
but si on le peut, le plus près possible du début si l'on en a le 
moyen, dès qu'elle a été constatée, quelle que soit l’époque de son 
évolution. 

Celui qui n’opère qu'à froid se prépare assùrement une belle 
statistique opératoire. Mais il aura le regret de voir succomber avant 
toute opération des malades qu’une intervention aurait sauvés. Avec 
un diagnostic sagace et une bonne méthode opératoire la mortalité est 
extrémement réduite méme quand dans sa statistique on englobe les 
plus mauvais cas. Les chiffres cités par l’auteur et empruntés à sa pra- 
tique personnelle sont tout à fait démonstratifs à cet égard. 

LeFiLLIATRE (Paris): Sa/pingite inffammaioire à cellules plas- 
matiques, consécutif à une appendicite (VIII. S.). Le Dr. Le Filliatre 
présente le premier cas, signalé jusqu'à ce jour, de salpingite in- 
flammatoire à cellules plasmatiques et consécutif à une appendicite, 
qu'il lui a été donné d’observer, chez une jeune fille de 18 ans, 
actuellement bien portante, vierge et non soupconnée de syphi- 
lis et qu'il a opérée il y a deux ans. Le Dr. Le Filliatre a examiné, 
«en collaboration avec le Dr. M. Klippel, de Paris, cette trompe ma- 
lade qu'il a enlevée opératoirement, au cours d'une appendicectomie. 
L’auteur étudie longuement le processus infectieux qui, parti de l'ap- 
pendicite, va en s'atténuant peu à peu jusqu’à la trompe de Fallope, 
où il produit une inflammation à cellules plasmatiques, après avoir 
provoqué la formation de pus au niveau de l’appendice, et en conclut : 

1° Que la signification de V’inflammation dans la trompe de Fal- 
Jope est la méme que partout ailleurs ; 

2° Que la pathogénie des salpingites de cette espèce est liée 
seulement è la signification de l’inflammation à cellules plasmatiques, 
«ce degré d’inflammation étant moindre que celui qui préside à la for- 
mation des polynucléaires (le microbe, qui a été pyogène pour l’abcès 
périccecal, a été de réaction plasmatique pour la trompe. 
Discussion: 

MurpHy (Chicago). Gentlemen of the Congress! In my remarks 
‘today I do not refer in the least to the papers of the Honorable mem- 
bers who have preceded me. But give my views from my personal 
material. 

Ist I am a conservative of the superlative degree, by that I mean 
to conduct 100 patients suffering from appendicitis through the short- 
est and least dangerous course to recovery and continuos good health 
as far as the appendix is concerned. 

My remarks are confined to the acute cases. In 1890 I placed my 
opinion thus every case of appendicitis is a surgical case and should 
be operated at once that means immediately this opinion ever has 
increased in the strength of its conviction in geometrical proportions 
«very year since up to the present date. 
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My first operation for appendicitis in the modern sense, that is 
opening the abdomen, without the signs of tumor or phlegmon for the 
drainage of the abscess or the removal of the appendix, was done 
March 2. 1889, just twenty years and six mouths to-day. It was the 
first recorded operation, on that basis, that was performed in America. 

In these twenty years I have operated on upwards of four thou- 
sand cases, more than one half were operated in the acute stage of 
the disease, I have operated as high as five acute cases in a single day. 

My remarks are based on conclusion drawn from this expe- 
rience the diagnosis has been based on five principal symptoms which 
appear in uniform order with over-whelming majority of the cases. 

1. Sudden severe pain in the abdomen usually first referred to 
the umbilical region and in a short time to the region of the 
appendix. 

2. Nausea frequently followed by vomiting and usually appearing 
three to eight hours after the onset of pain. 

3. Sensitiveness to pressure over the location of the appendix, 
the latter may vary in position from the margin of the liver to the left 
side of the pelvis. 

4. Elevation of temperature in the early hours of the disease 
varying from 99.5° Farenheit to 106° with an average from 102°—103.5° 

5. Leucocytosis from 8—200 to 80000. It is a most valuable 
Evidence when the temperature is low, 21 is occasionally up to 13000 
to 20000 with the temperature under 100° Farenheit and the reverse 
is occasionally true, a temperature of 103°—105° Farenheit may have 
with it from 8000 to 11000 leucocytes, the differential count I have 
not found it necessary to make as an aid to diagnosis. These are addi- 
tional supports though not essential symptoms and signs. The errors 
in diagnosis have been less than 1% in the acute cases and have 
ranged as follows. 

Acute infection of sight tube cholecytitis, perforating duodenal 
ulcers, perforating gastric ulcers, Typhoid ulcer in the appendix de- 
monstrated microscopically and supported by the subsequent clinical 
course of the disease, perforating cecal ulcer tuberculosis, ulcer of the 
cecum with impending perforation, tuberculosis of the fillope on tube 
with acute tuberculosis, circumscribed peritonitis. AIl of these with 
the single exception of the typhoid ulcers wise surgical conditions. It 
is my conviction based on this experience that I ever make a correct 
diagnosis in 99 % of the acute cases within the first 24 hours of the 
disease. 

From my experience a large percentage of the appendicitis per- 
forate between the 30th and 54 hours after the onset of symptoms of 
the disease. 

I am convinced from the overpowering force of numbers of ob- 
servation that I am convinced that in many cases I cannot determine 
from the severity of the symptoms that the disease is progressing 
toward recovery or death. 

The severity of the symptoms often subside while the patho- 
logy is marching double quick toward death as I cannot determine 
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from the symptoms in many cases the course the pathologic process 
is taking. I am not justified in permitting the favorable and practi- 
cally deathless time to pass without operating. Early operation means 
operation within the first 30 hours of the onset of the symptoms. 

I am convinced we should have practically no case of general 
peritonitis from appendical disease, we should have no cases of subperi- 
onal phlegmon a most dangerous condition; that we should have no 
pylephlebitis or metastatics infections if the cases are operated early. 

In advanced cases when shall we operate. I always operate im- 
mediately when the case comes under my observation in the active 
stage of the disease. 

How shall we operate, how much shall we do; That depends on 
many conditions. Ist the pathologic condition. 2nd condition of the 
patient. 3rd the appendice of the surgeon. 4. Location and accessibility 
of the appendix. 

The following must be observed : 

a) The least possible harm to the abdominal organs should 
be done. 

b) The shortest possible time should be used. 

c) The resistance of the patient should be increased as much 
as possible. 

d) In severe intoxication veinous transfusion should be carried on 
synchronous with the operation in the abdomen. 

c) Continued praetoclysis of salt solution for three or four days 
after the operation. 

D Fovori drainage of the pus from the abdomen. 

g) Irrigation is not necessary and the best results are obtained 
without its use. I never use it now. 

I look on every perityphtitic abscess and appendical peritonitis 
as an unimpeachable evidence of the incompetence of the attending 
physician or his cowardice to the responsability to do that which 
gives the patient the best chance for his life. 

The many severe pathologic processes mentioned in this discus- 
sion; as well as the prolonged illness and lalit inodidium, not to 
mention the death, are all due to neglect or incompetence on the 
part of the medical attendants. 

Peritonitis perforative by disease, opening of stomach, duodenum, 
intestins and appendix, can and should be all avoided by early opera- 
tion as followes. 

1. Open the abdomen and clean the opening in the intestin. 

2. Drain the peritoneum by iong draln extending down into 
the pelvis. 

8. Do not sponge, handle or wash out the peritoneum, but drain. 

4. Keep the patient in the sitting position. 

5. Keep the stomach empty by not giving food and washing 
it out before the operation. : 

6. Keep up a continuous praetoclypis for three to five days after 
the operation using from five to fifteen quarts each 24 hours. 

7. Give an intraveinous saline solution injection of 2 to 4 pints 
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before the operation in all severe cases and repeat it frequently after 
the operation. 

8. If one can overcome the great immediate intoxication and 
give time for local tissue to infiltrate and shut absorption and give time 
for the general huedey tures to develope the patient will get well. 

In 5! years experience following the place of treatment and 
operating every case that come in my observation I have had a mor- 
tality of 1,72%. The mortality was from double toxie pneumanion 
pylephlebitis with ileus. 

In estimating the causes of mortality from appendicitis, far too 
much emphasis is placed on the virulence of the micro-organism and 
too little on the incompetent management of the case. 

I do not remove the appendix when I am operating for other 
abdominal diseases unless there is gross evidence of disease. 

KùumMEL (Hamburg). Kiimmel hàlt die Frithoperation fiur die einzig 
mbogliche Operation, um Abszesse, Peritonitis und weiteren schweren 
Verlauf zu vermeiden. Die Prognose kann bis jetzt nicht sicher gestellt 
werden und sollte man nach gestellter Diagnose den Appendix ent- 
fernen. Dies ist die sicherste, schnellste und den Patienten radikal von 
von seinen Leiden befreiende Methode. Die Diagnose ist schwierig, 
oft kaum zu stellen. Nur ganz leichte Falle sind auszunehmen. K. 
hat 464 Frùhoperationen mit 2,3 % Mortalitàt ausgefùhrt. K. operiert 
mòglichst friih, da oft nach 24 Stunden das Schicksal des Patienten 
schon entschieden ist. Ist Exsudat vorhanden, absorbieren, Abszess 
demolieren, Peritonitis mòglichst frsh operieren. 

BourceT (Lausanne): Nous avons entendu aujourd’hui tout ce qui 
peut se dire sur l’appendicite, soit au point de vue théorique, soit au 
point de vue pratique. Je n'y reviens pas, sauf pour dire que pour moi 
l’appendicite est provoquée par un étranglement de l’appendice pour 
des causes multiples, et les microorganismes ne jouent qu@'un ròle 
secondaire. Je veux simplement laisser parler les faits. Comment se 
comporte à lhOpital de Lausanne l’appendicite traitée médicalement 
c'est-à-dire par l’huile de ricin, le cataplasme et le lavage du gros 
intestin y compris le coecum? Je ne parle pas de ma clientèle par- 
ticulière qui doublerait ma statistique, mais seulement de l’hòpital où 
l'on ne peut pas dissimuler les morts. Ce n’est pas non plus un choix 
de cas, auxquels on peut faire dire ce que l’on veut; mais tous les cas 
entrés ces dernières années a l’hOpital avec le diagnostic appendicite 
ou pérityphlite et qui ont été traités d’après ma méthode. Sur 217 cas, 
nous n’avons enregistré que deux morts, ce qui me semble une statis- 
tique suffisamment heureuse pour éètre enregistrée. Nous avons recu 
dans ce méme laps de temps 7 cas de péritonite aigué par appen- 
dicite, qui n’ont pas été traités parce qu'ils sont arrivés en agonie et 
n’ont séjourné que quelques heures à l’hOpital; et pour ceux-là l’inter- 
vention, méme chirurgicale, était inutile. 

Morris (New-York). To-day we have heard many papers and much 
discussion on the subject of appendicitis. What is appendicitis? No 
such diagnostic entity is allowable at the present stage of our know- 
ledge. We might as well make a diagnosis of «inflammation of the 
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lungs» and be contented with that. The time has now come when we 
can conveniently classify four kinds of appendicitis. Two of the kinds 
belong to irritative lesions and two kinds belong to infective lesions. 
The commonest kind of appendicitis belongs to the irritative lesion 
described by Senn as «Appendicitis obliterans», by Ribbert as «Normal 
involution of the Appendix», and by some of our colleagues to-day as 
«Chronic appendicitis». I prefer to classify it as «Protective appen- 
dicitis», for the reason that it seems actually to protect the patient 
against infective lesions of the appendix. This protection is obtained 
in two ways. First, the tissues susceptible of infection are slowly 
removed from the appendix by degenerative changes. Second, irritated 
nerve filaments engaged in the sclerotic new tissue of degeneration 
call out a persistent local hyperleucocytosis which is naturally protec- 
tive against infection. 

The most important disturbance caused by protective appendi- 
‘citis is chronic intestinal dyspepsia, and most of the cases go the 
rounds of the profession under this diagnosis, without having atten- 
tion directed toward the appendix at all. 

The chief diagnostie sign of protective appendicitis is hypersen- 
ssitiveness on deep pressure at the site of the right group of lumbar 
.ganglia, situated approximately four centimetres to the right of the 
umbilicus. 

This right-sided hypersensitiveness at the site of the lumbar 
.ganglia is also of great value for distinguishing between appendicitis 
and certain cases of disease of the uterus and adnexa, because in the 
latter class of cases we expect to find hypersensitiveness bilateral, at 
the sites of both right and left groups of lumbar ganglia. 

Protective appendicitis is the joker in the pack of various kinds 
of appendicitis, and the game of statistics has been played with this 
Joker by physicians as well as by surgeons. We must now leave the 
joker out of the pack and play our game more fairly without it. (See 
the author s contribution elsewhere in the annals of the congress.) 

The next commonest kind of appendicitis is an infective lesion, 
which we may call «Appendicitis with intrinsic infection». This kind 
seems to be due to any cause which leads the soft inner coats of the 
appendix to swell so rapidly within the tight outer sheath that com- 
pression-anemia results, and the tissues suffering from compression- 
anemia are temporarily vulnerable to bacterial attack. This seems to 
‘explain the reason why acute infective appendicitis runs a course so 
much more disastrous than the course of similar inflammations of the 
neighboring bowel, which can swell freely without danger of com- 
pression-anemia. 

The third kind of appendicitis represents an irritative lesion, 
which we may call «Syncongestive appendicitis», because it  occurs 
synchronously with neighbouring congestions, in which serous infil- 
trates distend the tissues, as in various obstructions of the Iymph 
and blood circulatory systems. 

We need give little attention to this form of appendicitis, as it is 
asually benign and simply gives evidence of its presence by a cer- 
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tain degree of increased sensitiveness or tenderness in the appendix 
region. 

The fourth kind of appendicitis represents an infective lesion 
which we may call «Appendicitis by extrinsic infection. It occurs sec- 
ondarily to infection of neighbouring organs, commonly from infected 
uterine adnexa, and so gradually that the outer coats of the appendix 
develop tissue changes and local hyperleucocytosis, which are often 
quite sufficient to guard against the disasters belonging to acute in- 
trinsic infection. 

When are we to operate in appendicitis ? In three kinds of cases. 
we may deliberately bring judgment to bear. In acute intrinsic infec- 
tive appendicitis however, the time to operate is just as soon as the 
diagnosis is made. Any other standpoint must be immoral because we 
know from the pathology of the disease that its course always lies 
outside of the limitations of judgment, and we cannot tell in one 
hour of the disease what the next hour is to bring forth. It is immoral 
with our present knowledge and statistics to wait to see what bacteria 
are going to do to the patient in the next hour, no matter how hope- 
ful or credulous we may be by nature, or how much the family of 
the patient may beg us to deceive ourselves. 

How about «interval operations» for appendicitis? Under the 
principles of the 4th or physiologie era in surgery, we should not 
wait for an interval operation, because we know that the patient must 
then get up an entirely new hyperleucocytosis to aid us, 1f he has the 
fortune to get to the interval stage at all. 

«Catarrhal appendicitis» has been spoken of by several authors 
at this Congress. There is no such diagnostic entity. Catarrhal inflam- 
mation of the mucosa can occur with all four kinds of appendicitis, 
but when we dare to make the diagnosis of catarrhal appendicitis — 
look out! When we make the diagnosis of catarrhal appendicitis it 
means that we are then to proceed to make the real diagnosis. 

Acute intrinsic infective appendicitis has been the one disease 
above all others, which has led us to note the dawn of the coming 
4th era of surgery, which we may call «The Physiologie Era». The 
first era of surgery was the Heroic Era. Then came Andreas Vesalius 
and the anatomists, and we had the 2nd or Anatomic Era. Pasteur 
and Lister led in the 8rd or Pathologic Era, and this is the one which 
at present dominates the surgery of the entire world.. 

Cases of infective appendicitis did not do very well when mana- 
ged by the highly technical art of the 3rd, or Pathologic Era, and we 
began to observe several links in concatenation which are now hold- 
ing us up to a view of the dawn of the coming 4th or Physiologie 
Era. The first link consisted ofthe observation that appendicitis patients 
with peritonitis and pus in the peritoneal cavity sometimes recovered 
without operation. That fact required an explanation, which we could 
not give until Metehnikoff with his studies of phagocytosis, and Wright 
with his description of opsonins, lifted the clouds and gave us th 
dawn of the 4th era. 

Another link was furnished by Clark, when he closed the ab- 
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dominal cavity completely without drainage after pyosalpinx operations, 
and gave us surprising statistics. 

A notable link was furnished by Ochsner, who astonished us 
with the results of his starvation method of preparing appendicitis 
patients for operation. An important link was furnished by the work 
of Tait. We did not understand its meaning and it made us very un- 
comfortable. Some of us tried to escape the discomfort by saying that 
he must be untruthful. Others felt that a man in a responsible position 
cannot afford to be untruthful. 

To the generalizing type of mind the facts of the patients reco- 
vering without operation ; the work of Clark, Ochsner, and Tait, and 
the results of neglect of the principles of the 3rd era of surgery in 
appendicitis caseswith pus, it became obvious that we were all mis- 
sing some great principle that was plainly being overlooked. 

One of the strongest links consists of the statistics of cases of 
infective appendicitis, managed according to the principles of the new 
‘era, in which we conserve the natural resistance of the patient so well 
that he can manufacture phagocytes and opsonins freely, and can 
manage infections with these resources better than we do it with our 
highly developed art of removing products of infection. 

Guided by the principles of the 8rd or pathologic era we so 
damaged the patient, that he could not manufacture phagocytes and 
‘opsonins freely. Guided by the principles of the 4th or physiologic 
‘era, it is now possible for many surgeons to operate upon a series of 
one hundred consecutive, unselected cases of acute infective appendi- 
citis without having a single death; and in the very same class of 
‘cases, which a few years ago gave us a death rate of twenty or thirty 
per cent. Let the patient have the shortest possible period of anes- 
thesia; the shortest incision through which a surgeon can do his work; 
and let the work be completed in the most rapid manner compatible 
with the degree of safe dexterity. Do not stop to do ideal and fanciful 
work with the stump of the appendix. Get the appendix out in any 
practical way so long as it is done quickly, without regard for artistic 
technic. Pay little attention to separation of adhesions, excepting 
such separation as may be absolutely necessary for removal of the 
appendix, or for opening multiple abscess cavities. Pay no attention 
to pus which gets upon normal peritonum while we are at work. The 
peritoneum will care for it better than we can with our wiping or 
washing. Put in the smallest capillary drain which will suffice to lead 
products of infection out of the peritoneal cavity. Do all of this in five 
minutes if possible. Get in and get out. Do not waste time in trying 
to remove fetid pus. It will be particularly difficult for the surgeons 
of Europe to put aside traditions of the art of the 3rd or pathologic 
era of surgery which they have conscientiously developed to the high- 
est point permitted by human intelligence, but iet me at this congress 
give the watchword for successful treatment of cases of infective appen- 
dicitis with peritonitis and with pus in the peritoneal cavity. This is 
the watchword: «Run while pus is running! Pollice presso! Do not 
stay to kill the patient!» 
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HerczeL (Budapest), ist gegen die Lenhartzsche Punktion der 
perityphlitischen Abszesse und findet die Verhàltnisse des Douglas- 
abszesses wesentlich anders als dieser. Bei Douglasabszessen ist 
meistens eine grosse Hòohle vorhanden, intraperitoneal, und wird 
am tiefsten Punkte breit eròffnet und nicht angestochen, der Eiter rieselt 
oft 2-3 Tage lang ab so erfolgt meist vòllige Deferveszenz. Die peri- 
typhl. Abszesse sind aber oft retrococcale im B. G. fortkriechende, oft 
handelt es sich um multiple abgepackte um den Appendix liegende 
Abszesse die nicht selten nur durch eine Darmschlinge gehend oft 
meist nicht sicher durch Punktion entleert werden kònnen. Eine grùnd- 
liche Entleerung wird darum nur in Ausnahmsfaàllen mòglich sein, 
sehen wir doch selbst bei geòffnetem Bauche dass wir oft schwer die 
Abszesse durch Punktion auffinden k6nnen. 

Die breite chirurgische Eròffnung ist einfach in wenigen Minuten 
vollfùhrt und darum unbedingt vorzuziehen. Es kònnen mehrfache 
Abszesse dadurch auf einmal ja durch die gesetzte Wunde sekundàr 
frische oder noch zurùckgelassene eròffnet werden oder spontan durch- 
brechen. 

Ist die gesetzte Wunde bei belassenem Appendix vertheilt so taucht 
die Frage auf, ob sie unbedingt sekundàr entfernt werden muss. H. 
teilt hier vollstàndig Lenhartz® Ansicht, der die hàufigen Schwierig- 
keiten der zweiten Operation hervorhebt. Herczel ist hier unbedingter 
Anhanger der konservativen Richtung und entfernt nur dann bei einer 
zweiten Operation den W. F. wenn 1. Fisteln die nicht heilen, zurùck- 
bleiben, 2. wenn Beschwerden dauernd vorhanden sind, 3. wenn frischer 
Anfall entsteht. Im letzteren Falle muss sofort frih operiert werden, 
wenn auch betont wird, dass in mehréren Fallen bei solchen Frih- 
operationen der versteckte Appendix gar keine anatomischen Verànde- 
rungen zeigte, der Scheinanfall also sicher nur durch Adhasionen her- 
vorgebracht wurde. Herezel verfiigt heute iber 200 Abszessfàlle, kon- 
servativ behandelt. Vor drei Jahren liess er iber 114 Falle Nachfor- 
schungen anstellen; von diesen wurde bei 19 % der Appendix sekundàr 
entfernt (in 6 % wegen Fisteln, in 7% wegen wirklichen oder schein- 
baren frischen Anfaàllen, in 6% auf Wunsch der Kranken, die keinen 
zweiten Anfall erlepen wollten). Sàmtlich restliche Kranke befinden 
sich mit Ausnahme eines einzigen vollkommen wohl, trotzdem bei den 
meisten eine sehr lange Zeit (1--10 Jahre) seit der Operation ver- 
strichen ist. 

Die Mortalitàt der Appendicitis kann nur durch ginstige Behand- 
lungsweise der diffusen Peritonitis noch besser durch die Elimination 
dieser gebessert werden. Das kann einzig und allein nur durch die 
Frihoperation bewirkt werden, deren eifriger Anhinger H. seit langem 


ist. In dieser Uberzeugung bestàrken ihn die glànzenden Resultate, ùber 


die Murphy, Gerster, Hartmann, Walther, Kiimmel hier berichtet haben. 
Reymonp (Paris): Ce que nous comptions dire sur cette question 
vient d’étre exprimé de fagon trop heureuse dans le rapport du Profes- 
seur Segond pour que nous ne nous contentions pas de souligner les 
deux points suivants. 
En ce qui concerne la pathogénie des deux affections, voici 
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bientòt 15 ans, qu'au cours de laborieuses recherches sur la bactério- 
logie des salpingites, nous avions cru pouvoir poser comme règle que 
toute salpingite contenant du Bacterium coli avait adhéré à un moment 
quelconque au tube digestif. 

Depuis lors, il a été constaté que la salpingite primitive à Bac- 
terium coli existait; je veux croire qu’elle est, du moins, une rareté, 
et que, dans la majorité des cas alors que l’on trouve, au cours d'une 
laparotomie, une double salpingite purulente et une appendicite et 
que dans les deux trompes on découvre le Bacterium coli, il ne faut 
pas en conclure qu'il constituait l’infection primitive des trompes mais 
qu’'à une période antérieure celles-ci ont adhéré à Vintestin: à gauche, 
les adhérences péritonéales ont disparu; à droite, elles ont persisté 
gràce au développement de l’appendicite. 

En ce qui concerue le traitement, c'est peut-étre l’habitude que 
nous avons d’enlever l’appendice au cours de toute laparotomie qui 
nous a invité a choisir la ligne médiane pour toute appendicectomie. 

Au dernier Congrès de Chirurgie francais nous avons apporté une 
statistique datant de plusieurs années: les résultats obtenus depuis 
nous invitent à persister. 

La laparotomie médiane permet de constater l'état du péritoine, 
la possibilité d’abcès appendiculaires éloignés, les lésions inflamma- 
toires ou autres des annexes: elle permet parfois un drainage vagina 
avantageux. 

On nous a objecté qu'elle rendait la technique plus difficile, ce 
que nous croyons inexact; qu'elle avait plus de chance de déterminer 
une éventration, ce qui nous paraît si loin de la vérité que nous prati- 
quons maintenant par cette voie l’appendicite chez les hommes. 

Nous ne croyons pas davantage qu’'à condition de bien protéger 
le reste du péritoine, il soit plus dangereux d’aborder par cette voie 
l’abcès péri-appendiculaire. 

Toutefois dans le cas où l’abcès a gagné l'épaisseur de la paroi, 
nous pensons qu'il est avantageux d’aller au devant de lui par voie 
latérale. C’est le seul cas où nous considérons la laparotomie médiane 
comme contre-indiquée. 

WEIN (Budapest). Anhinger der Frùhoperation und fordert gerade 
desswegen, dass nach gewissenhafter Prifung aller Symptome in den 
geeigneten Fallen erst Ricinusòl oder ein entsprechendes Abfihrmittel 
gegeben werde. Das Abfihrmittel hat eben — wie Sonnenburg zu- 
treffend hervorhebt — nicht nur diagnostischen, sondern auch therapeu- 
tischen und prognostischen Wert. Er hàlt die Entleerung des Darm- 
traktes fiir die wichtigste Indikation welche, soferne sie besteht, drin- 
gendst zu erfillen ist. Sonnenburgs Forderung, dass das Abfùhrmittel 
nur vom Chirurgen und nur sozusagen mit dem Messer in der Hand 
gegeben werde, kann er nicht beipflichten. Die hiehergehòrigen — 
katarrhalischen — Appendiciden sollen erst mittels Ricinusòl oder Ca- 
lomel gesichtet und die sich nicht bessernden Erkrankungen dem 
Messer iberliefert werden. 

Nach der Sonnenburgschen Statistik wàren zweidrittel der dem 
Spitale iiberantworteten derartige, dass sie sich auf Ricinusòl besserten 
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und den Anfall ohne Operation ùbertauchten. Es gilt also auch fùr 
das Ricinusòl und nicht nur fi das Messer — je cher, je besser. 

HacepoRN (St-Pétersbourg). 

Giorpano (Venezia): J'aurais renoncé à la parole, après avoir en- 
tendu exprimer par les orateurs éminents qui viennent de parler, 
beaucoup de choses qui étaient dans ma pensée. Mais pour que les 
mémes idées répétées fassent avalanche renversant les obstacles et 
entraînant les doutes, j'ajouterai quelques mots. Et d’abord, je m’abs- 
tiendrai de parler des détails de la technique, me bornant à objecter à 
mon éminent ami M. Hartmann, que s’il est bien vrai que le péritoine 
sait dévorer un peu de pus que l’on y laisse après avoir enlevé 
l’appendice au début de l’attaque et fermé le ventre, il vaut cependant 
mieux, à mon avis, lui épargner cette épreuve. Je préfère aussi, sauf 
des exceptions très rares, drainer avec de la gaze et suturer après un ou 
deux jours, plutòt que de devoir surveiller avec inquiétude une suture 
primitive, avec la menace de devoir rouvrir. La chose est plus simple 
chez la femme, où, lorsqu'il n'y a pas d’adhérences, on peut drainer 
par le cul-de-sac de Douglas et le vagin, en cousant la plaie abdominale. 

Mais surtout je tiens à insister sur ceci, que si l'on conseille 
d’opérer à froid les appendicites, cela signifie que l’on en meurt autre- 
ment. Or, on ne meurt pas à froid. Il s'agit donc de dire si le ma- 
lade ne va pas succomber précisément à l’attaque que nous voulons 
laisser refroidir. Et qui saurait nous le dire? M. Bourget ose nous 
affirmer qu'il compte comme nous, lorsqu’il nous dit que sur 217 ap- 
pendiculaires abandonnés aux soins médicaux deux seulement sont 
morts, puisquil se garde bien de faire entrer en compte les péritonites 
suivies de mort dès les premières heures de leur entrée è l’hopital. 
Mais les morts, nous chirurgiens, nous les comptons déjà lorsqu’ils 
succombent sur la table d’opération, où nous saurions cependant sau- 
ver plus d'un de ces morts dédaignés par cette espèce de statistique 
médicale. Statistique qui est un sophisme, car je voudrais bien savoir 
ce qui est advenu des 215 guéris. Combien a duré cette prétendue 
guérison ? Ces 215 malades, avec 4 ou 5 nouvelles attaques chacun par 
an, pourraient bien dans cette proportion d’une mort par cent attaques, 
donner encore une dizaine de morts avant la fin de Pannée, sans 
compter ces morts de péritonite avant le traitement, que l'on exclut 
savamment de la statistique. Il est donc temps, à mon avis, devant 
une attaque d’appendicite, de cesser de discuter sur le nombre d’heures 
qui ont précédé la visite du chirurgien : ces heures sont à la charge de 
qui les a laissé passer; mais à la charge du chirurgien restent celles 
qu'il va laisser s'écouler avant d’opérer. Or devant le malade frappé 
d’appendicite, mais dont nous ne savons jamais d’une manière absolue 
comment son mal va évoluer, nous ne possédons pas de formule ho- 
raire sur laquelle nous reposer, et mieux vaut encore nous en tenir à 
l’antique maxime qu'il ne faut jamais renvoyer au lendemain ce que 
nous pouvons faire le jour méme. 

‘INGSTROM (Helsingfors). 

Riviére (Paris): Les observations du Professeur Bourget sont, à 
mon sens, venues jeter un vif intérét dans ce débat. 
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Je tiens, tout d’abord, à rendre un juste hommage à la science 
approfondie et à l’habileté opératoire des honorables rapporteurs. Mon 
intention est d’appeler l’attention des membres de ce Congrès sur un 
point de thérapeutique médicale qui explique les divergences dans les 
résultats obtenus. 

Depuis qu'il est question d’appendicite, j'ai appelé l’attention 
du corps médical sur les dangers de la glace, des opiacés et de la 
diète anhydrique. L’abdomen, habitué à la chaleur entretenue par de 
chauds vétements, ne saurait, sans grand inconvénient, recevoir le con- 
tact direct de la glace. 

Des observations sagaces ont démontré, depuis, que cette réfrigé- 
ration de la surface abdominale a pour effet immédiat la congestion du 
vermium, alors méme qu’on croit à la décongestion pelvienne. La glace, 
la morphine et la diète anhydrique se prétent un mutuel et funeste 
concours pour la captation des matériaux résiduels qui assiègent 1’ éco- 
nomie et, en particulier, des matières putrides qui séjournent dans le 
coecum. Les médecins qui s’abstiennent de la glace et de l’opium et 
qui font usage du calomel, de l’huile de ricin, de la chaleur et de l'eau, 
ont rarement affaire à l'appendicite. Les douleurs abdominales, rhuma- 
tismales ou autres, se dissipent sous l’influence des applications chaudes. 
Le calomel et l’huile de ricin se chargent de l’infection intestinale et 
de la toxémie. 

Le calomel doit étre administré associé au bicarbonate de soude, 
environ dix à quinze centigrammes de chaque, à cing heures d’inter- 
valle des aliments, dans une atmosphère chaude (lit, couvertures). Il 
doit étre suivi cinq heures après d'une dose d’huile de ricin. Ce dernier 
purgatif, qui élimine si bien la bile, suffit souvent, mais la combinaison 
du calomel et de l’huile de ricin assure une désinfection générale plus 
grande. L’appendicite est, comme tant de maladies, l’aboutissant d'une 
autoinfection. Pour nous, en dehors de l’infection intestinale, elle est 
souvent une manifestation locale d’un état général.. C'est la glace 
qui erée la localisation. L’action nocive de la glace a aussi été indi- 
quée par l’éminent Professeur Lucas-Championnière. La coincidence des 
annexites et des péritonites avec l’appendicite dont nous a entretenu 
l’éminent Professeur Segond est, pour nous, une preuve nouvelle de 
l'action néfaste de la glace. 

Un confrère du département de la Manche me disait, tout derniè- 
rement que, dans cette région, les médecins n’avaient pas à déplorer 
de mort par appendicite, précisément parce qu’ils emploient le calomel, 
l’huile de ricin, la chaleur et l’eau. Dans les îles lointaines l’appendi- 
cite n'est apparue qu’avec la nouvelle génération médicale qui emploie 
la glace. Les habitants éloignés des villes échappent A la maladie. 

Le vermium, habitué depuis si longtemps à se défendre, gràce 
à la gouttelette biliaire dont le poids a fini. par le creuser et à le 
conserver, ainsi que les matières hétérogènes du coecum, le vermium, 
dont la longueur et la fonction sont mesurées par la sélection et 
l’adaptation, le vermium, mis en contact direct avec les masses pu- 
trides renfermées dans le coecum, par la glace, la morphine et la diète 
sèche, gangréné, doit étre extirpé sans retard. 
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Cette intervention, qui marque la faillite de la thérapeutique 
par la glace et l’opium, eùt été prévenue, si comme je l’ai dit depuis 
longtemps (voir spécialement notre travail «Traitement abortif et curatif 
des maladies aigués, de la typhoide et de l’appendicite en particulier», 
British medical Association, annual meeting, Cheltenham, juillet-aoùt 
1901, British medical Journal, 12 octobre 1901, et Annales de physico- 
thérapie, janvier 1901), cette mutilation, dis-je, eùt été prévenue si le 
calomel, l’huile de ricin, la chaleur et l'eau avoient été employés è 
temps. Avec cette thérapeutique judicieuse il n’y a pas à craindre de 
récidive. 

Le Professeur Morris de New-York nous a parlé d’appendicite 
protective. Ce terrain me paraît particulièrement intéressant. L’appen- 
dice est tout petit, il s’offre à nous sans défense. C'est une main 
protectrice que nous voudrions lui voir tendre. Ici encore, nous croyons 
que l’intervention armée peut étre prévenue. 

Lucas-CHAMPIONNIÈRE (Paris): Je pense qu’un chirurgien doit don- 
ner son opinion sur cette question délicate. J'ai la pensée que beau- 
coup de divergences appartiennent à des différences de diagnostie. 

J'estime que bien des cas ne sont pas de véritables appendicites 
dans lesquels un peu de douleur locale, de retention et méme de fièvre 
disparaissent par une bonne évacuation et peuvent devenir de véritables 
appendicites par retention des matières si on leur donne de l’opium. 

Mais lorsque le diagnostic peut étre appuyé sur un diagnostic 


bien franc, il faut opérer le plus vite possible et je crois méme plus 


longtemps qu'on ne nous l’a dit, l’opération après 2 et 3 Jours ne 
me paraissant pas si mauvaise. 
Enfin lorsqu’il s'agit de très mauvais cas, je ne crois pas qu’ils 


soient à abandonner. On a des résultats en des cas dont l’infection 


paraissait désespérante. 

Je fais toujours une incision sur le muscle qui me paraît ne pas 
prédisposer aux éventrations et permet toute intervention. 

J'avoue me séparer complètement des chirurgiens qui enlèvent des 
appendices sains. Je pense que l’appendice si riche en lymphatiques 
doit servir à quelque chose. J'ai vu découvrir les propriétés précieuses 
de tant d’organes que je ne doute pas qu’en ne découvrira que c'est 
un organe utile. 

Enfin en ce qui concerne les ponctions proposées par M. Lenhartz, 
je ne saurais les admettre. Je ne connais en chirurgie rien de plus 
dangereux que la ponction pour faire un traitement. Je pense avoir 
montré que je n'ai guère peur des opérations. Mais ce retour en arrière 
A la ponction me cause une véritable frayeur. 

WonLceMmutHA (Berlin). Wenn wir heute der von Herrn Len- 
hartz empfohlenen Punktion des perityphlitischen Abscesses nicht 
mit allem Nachdruck widersprec chen, so ist unsere Verhandlung 
geeignet erneute Beunruhigung in die Reihe der praktischen Arzte 


zu tragen iber die ohnehin umstrittene Frage des operativen Ein- 


griffs. 


Was einem passieren kénnte, wenn man den appendicitischen 


Abscess punktirt und aussaugt, und zugleich als Beispiel fiùr die 
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Schwierigkeit der Diagnosestellung, das méòchte ich Ihnen an einem 
Fall zeigen, den ich jiingst operiert habe und der, wenn auch nicht sehr 
hàufig, doch vorkommt. Es handelte sich um ein junges Madchen, das 
‘ mit der Diagnose «Perforiative Appendicitis» zu mir in die Klinik ge- 
bracht wurde. Die Diagnose schien klar zu sein. Sie hatte im Màrz 
1908 angeblich den ersten Anfall, der in 5—6 Tagen glatt zurieckging, 
im August wieder einen heftigeren Anfall, sodass sie vor den Strasse 
aus nach Haus transportiert werden musste in acht Tagen konnte 
sie wieder ihre Tàatigkeit als Comptoiristin verrichten. Im November 
folgte ein neuer Anfall, wieder 5—6 Tage Bettruhe, dann erkrankte 
sie wieder im Mai d. J. Trotz achttàgiger Eis-, Opiumbehandlung 
verschlimmerte sich der Zustand, es trat hohes Fieber, Brechneigung, 
gròsste Schmerzhaftigkeit auf. In der Nacht, in der sie in meine Klinik 
transportiert wurde, war die Temperatur 39,5, Puls 102. Leib etwas auf- 
getrieben, bretthart im Hypogastrium, gròsste Schmerzhaftigkeit bei 
jeder Berihrung. Im Hypogastrium rechts sowohl wie links fihIte man 
breite Resistenzen. Die Menstruation war angeblich stets regelmàssig 
und trat auch einige Stunden nach der Aufnahme in die Klinik wieder 
zu regelmassiger Zeit ein. Ich òffnete in der Pararectallinie, doch 
gelang es mir nicht, in die Bauchhòhle zu kommen, eine Verlingung 
des Schnittes nach unten hatte ebensowenig Erfolg, schliesslich kam 
ich circa drei Querfingerbreit unterhalb des Rippenbogens in die freie 
Bauchhohle. Nach vorsichtigem stumpfen Pràparieren konnte ich die 
Verwachsungen mit dem Peritonium parietale lòsen und nun zeigte 
sich folgender Zustand: Gerade unter der Schnittlinie lag ein unent- 
wirrbares Konvolut von Dàrmen, Dickdarm und Dinndarm; der Dick- 
darm, den ich zumindest fir das Coecum hielt, entpuppte sich aber 
als die nach rechts hinùbergedraàngte Flexura sigmoidea. Vorsichtig ins 
kleine Becken mich vorarbeitend fand ich keinen Abscess, sondern 
eine grosse Haàmorrhagie von der Konsistenz von Blutwurst, die ich 
mit der Hand fast durchschneiden musste, um sie zu entfernen. Sie 
war durchsetzt von kleinen eitrigen Pinktchen. Die Daàrme waren 
hochrot, mit Membranen fest belegt, ebenso der nicht vergròsserte 
Uterus und das Peritoneum. Von den rechten Adnexen fand ich nur 
noch das dreimal torquierte abdominelle Tubenende fast mit der Scheide 
der A. iliaca verwachsen. Nach der Toilette des kleinen Beckens 
suchte ich nach dem Coecum und der Appendix und fand sie schliesslich 
hoch hinaufgeschlagen bis fast unter die Leber, die sehr lange dem 
Coecum fest verwachsene Appendix in einem katarhalisch entziùndlichen 
Zustand, ohne Empyem, ohne Perforation. Dass auch hier eine Stiel- 
drehung aufgetreten ist, spricht vielleicht fùr die von Herrn Schnitzler 
gestern vindizierte Annahme, dass die Appendicitis hierzu der faktor 
agens gewesen ist. Doch das nebenbei. Die nach der Operation noch 
einmal mit etwas Zureden aufgenommene exacte Anamnese klarte den 
Fall schliesslich so: Im Màrz 1908 erster appendicitischer Anfall, im 
Juli, August, September Fehlen der Menstruation. Der angebliche zweite 
appendicitische Anfall, der schwere, war ein Tubenabort oder wenig- 
stens mit diesem komplizirt, der dritte und vierte Anfall kann nun in 
seiner Atiologie nicht mehr pràzisiert werden. Hier hat also ein Tuben- 
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abort neun Monate aseptisch in der Bauchhé6hle gelegen bis er durch 
irgend eine der verstindlichen Infektionsméòglichkeiten alle Symptome 
eines grossen perityphlitischen Abscesses machte. Nun, hatte man hier 
punktiert, so wùrde der Trokar die Flexura sigmoidea und Ileumschlingen 
mit absoluter Sicherheit. durchstochen haben und die Kranke ware 
wohl schwerlich mit dem Leben davongekommen. 

Bratz (Kònigsberg). Zunichst méchte ich einen Punkt zur 
Sprache bringen, der zwar mit einem Wort gestreift. wurde, der 
aber eine gròssere Beachtung verdient, das ist die Mòoglichkeit der 
Verwechselung der Appendicitis mit Pneumonie. Es gibt Pneumonien, 
bei welchen der Sehmerz eigentiumlicherweise genau an dem typischen 
Burneyschenen Punkt verlegt wird. Als ich meinen ersten solchen 
Fall gesehen habe, habe ich nicht operirt, sondern die Meinung aus- 
gesprochen dass sich wahrscheinlich eine Pneumonie herausstellen 
wirde. Und in der Tat wurde am nàchsten Tag von einem Internen eine 
lobulàre Pneumonie nachgewiesen. Ich hielt die Sache damals fir neu, 
aber wie ich nachtràglich erfahren, besteht dariber schon eine ganze 
Literatur, die aber in die chirurgischen Darstellungen noch nicht ein- 
gedrungen ist. Benneke in Jena hat darilber geschrieben und im 
Eichhorstschen Buch ist eine gute Schilderung dieser meist irregulàren 
Pneumonien enthalten, die schon oft nach 24 Stunden kritisieren und 
sowohl rechter- als sonderbarerweise auch linkerseits auftreten kònnen. 

Zweitens mbchte ich bemerken, dass heutzutage die anaeroben 
Bakterien bei dem Suchen nach den Ursachen der Krankheit nicht 
mehr aus dem Auge gelassen werden diurfen. 

WoLFF (Potsdam). Vor kurzem operierte W. ein 8/% Jahr altes 
Kind wegen einer Leistenhernie von Strausseneigròsse; als Bruch- 
inhalt fand sich das ganze Ileoccecum mit einem zwar abnorm langen, 
aber vòllig entzindungsfreien Wurm. W. entfernte bei der Radikal- 
operation der Hernie die Appendix prophylaktisch und wirft die Frage 
auf, ob dieses Vorgehen nach unseren derzeitigen Kenntnissen von 
der biologischen und physiologischen Dignitàt des Wurmfortsatzes im 
Haushalt des K6rpers berechtigt ist. Unter den englischen und ameri- 
kanischen Chirurgen besonders scheinen dariber prinzipielle Meinungs- 
verschiedenheiten zu bestehen. W. erwartet von der weiteren Discus- 
sion eine Klarung dieser Frage; er selbst steht auf dem Standpunkt, 
dass die prophylaktische Resektion des Wurmfortsatzes, wenn sie bei 
Gelegenheit anderer Bauchoperationen ohne jedes Risiko fiùr den Kranken 
ausgefuùhrt werden kann, berechtigt ist, da nach seiner Ansicht der 
Wurm als Iymphoides Organ von vòllig untergeordneter Bedeutung 
angesehen werden darf. 


HerczeL (Budapest). Beziiglich der Frage des H. Wolff ob der 


gesunde im Bruchsack vorgefundene Appendix entfernt werden soll, ist 
Herezel fil: die unbedingte Entfernung auf Grund einer traurigen Er- 
fahrung die er gemacht hat. 

Vor 14 Jahren Radikaloperation einer Inguinalhernie bei einem 
35-jahrigen Offizier. Gesunder Appendix reponiert. Bassini. Nach vier- 
zehn Tagen bei vòllig fieberfreiem Verlaufe plòtzlich Schittelfrost diffuse 
Peritonitis. Tod. Autopsie zeigt leichte frische Verwachsungen um den 
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Wurmfortsatzknickung desselben, an der Spitze Gangràn und Perfo- 
ration. Zweifellos wurden hier durch die frischen Adhîsionen die 
Knickung und Cirkulationsstéorungen bewirkt, welche zur Perforation 
fùhrten. Patient hatte friiher nie iiber Blinddarmbeschwerden geklagt. 

EinHorn (New-York). Es freut mich, aus den Vortràgen von 
Lenhartz und Sonnenburg zu erfahren, dass die Frùhoperation bei der 
Appendicitis jedenfalls nicht immer notwendig ist. Lenhartz befragt 
Pat. ob er sich einer Operation unterziehen will, damit erstens eine 
Riickkehr des Anfalls verhiitet wird, zweitens, damit die Krankheits- 
dauer abgekirzt wird. Mir erscheint die Eròrterung einer eventuellen 
Operation mit dem Patienten bei einer einfachen katarhalischen Appen- 
dicitis unzweckmàassig. 

Die Kranken werden bei der Erwihnung «Operation» in Angst 
versetzt, was natirlich einen unginstigen Finfluss auf sie ausiùbt. Ob 
nun die Krankheitsdauer der iblichen leichten Falle von Appendicitis 
durch eine Frihoperation abgekùrzt wird, làsst sich auch schwer sagen. 
Daher warte man mit dem Vorschlag einer Operation bis pràzise Indi- 
kationen fiùr die Ausfiihrung derselben vorhanden sind. 

Sonnenburg hat hervorgehoben, dass viele Falle von katar- 
rhalischer Appendicitis vollstàndig heilen (auch pathologisch-anatomisch 
nachgewiesen) und deswegen keinen chirurgischen Eingriff erheischen. 
Er sucht in jedem Falle eine genaue Differentialdiagnose zu stellen, 
ob es sich um einfache Formen des katarrhalischen Appendicitis oder 
um die schwerer septischer Erkrankungen des Wurmfortsatzes han- 
delt. Dazu bediene man sich der klinischen Krankheitsbildes und der 
Blutuntersuchung. Die Vermehrung der weissen Blutkòrperchen an sich 
weist noch nicht auf die Schwere der Erkrankung hin, dagegen kònne 
man von der Differentialuntersuchung der verschiedenen weissen Blut- 
kòrperchen zu einander wichtige prognostische Winke erhalten. ln der 
Tat ist die stetige relative Abnahme der Lymphocyten gegeniber den 
polynucleàren Elementen ein Zeichen der Verschlechterung des Zustan- 
des und der bevorstehenden Gefahr. In meiner Dissertation : Uber das 
Verhalten der Lympocyten zu den weissen Biutk6rperchen (Berlin, 
1884), ist bereits ein Fall von Septicàmie beschrieben, bei dem tàglich 
das Blut untersucht wurde, und wo sich bis zum Tode ein stetes Ab- 
fallen der Lymphocyten gegeniber den weissen Blutelementen vor- 
fand. Diese Tatsache ist spàter von vielen anderen Autoren gleichfalls 
beobachtet worden, und wird jetzt vielfach bei der Differentialdiagnose 
der Appendicitis mit Recht verwendet. Herr Sonnenburg gibt in 
manchen Fallen von Appendicitis 01. Ricini, um so die EntHeerung des 
Inhalts der Appendix zu beschleunigen. Ich muss sagen, dass diese 
Behandlungsmethode in einem Hospital, wo Arzt und Chirurg stets 
zur Seite stehen, wohl gestattet ist, sich dagegen nicht allgemein emp- 
fehlen làsst, da gelegentlich gefàhrliche Komplikationen dabei auf- 
treten kònnen. Die Hauptsache bei der Behandlung der leiehten Formen 
der Appendicitis ist strenge Ruhe, Enthaltung von Nahrmaterialien 
und genùgend Opium, um schmerzlindernd zu wirken. 

LENHARTZ (Hamburg). hat in seinem Vortrage die Schwierig- 
keiten der Diagnose und den Handelns betont, die auch in der brei- 
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ten Verhandlungen das jetzigen Kongresses dadurch zum Ausdruck 
gekommen sind, dass die Frage der Behandlung auch hier auf Seite 
der Chirurgen selbst sehr verschiedenartig beantwortet worden ist. 
Morris und Murphy und Sonnenburg nehmen doch einen schroff von- 
einander abweichenden Standpunkt ein, von Roux und anderen ganz 
zu schweigen. Dass der Vorschlag der Punktion keine Gnade vor den 
Augen der Chirurgen finden wurde, warVortragendem klar; er hat deshalb 
von vornherein den Ausdruck des unchirurgischen Eingriffs gebraucht. 
Aber iber eine Methode soll erst geurteilt werden, wenn man sie 
kennen gelernt hat. Kein Chirurg hat dies versucht. Nun die Sache 
liegt so, dass die chirurgische Behandlung mit breiter Eròffnung auf- 
fallend schlechte Resultate ergeben hat, die in Eppendorf 17—33 % Mor- 
talitàt bedingten und auch an vielen anderen Stellen bei ersten Chi- 
rurgen nicht besser waren* und andererseits das unchirurgische Ver- 
fahren bei 165 Fallen nicht geschadet, sondern alle Falle zur Heilung 
gefihrt hat, den kleineren Teil erst bei nachtràglicher Ausfihrung 
eines kleinen Schnitts. 

Schon dieser fiir die Kranken jedenfalls recht fùhlbare Gegen- 
satz sollte doch auch die Chirurgen zum Nachdenken filhren. Das ein- 
fache Verurteilen auf Grund vorgefasster Meinung ist nicht natur- 
wissenschaftlich. 

Auch Herr von Herczel, der als erster den Vorttagenden wegen 
des unchirurg. Handels «punktiert» hat, darf jedenfalls auf seine Er- 
folge bei den perityphl. Abscessen nicht stolz sein, denn er hat nach 
seiner persònlichen Auskunft bei seinen 200 Fàllen von Abscessen 22 
Kranke verloren = 10,4% Mortalitàt. Also auch bei ihm hat das chirur- 
gische Verfahren eine betràchtliche Totenziffer bedingt, die bei 165 
Fallen der «unchirurgisch» mit Punktion behandelten Kranken ganz 
fehlt. Zum Schluss erwàhnt Vortragender, dass er auch bei der Sal- 
pingitis schon Anfang der Neunziger Jahre mit bestem Erfolg punk- 
tiert hat, als alle Gynakologen noch jeden Fall laparotomierten. Fùnf 
Jahre spàter, auf dem Kongress in Giessen, wurde auch von Seiten 
der Gynékologen der ausgezeichnete therapeutische Wert der Punktion 
anerkannt. 

SonNnENBURG (Berlin). Die interessanten Vortràge und die Discus- 
sion haben ibereinstimmend gezeigt, dass die Schwierigkeit der Diag- 
nose der akuten Appendicitis von allen Seiten betont ist. Diese Tat- 
sache war in den letzten Jahren etwas vergessen worden. Das heutige 
Ergebnis wird seine guten Folgen haben. 

Nur zwei Worte noch : 

1. Schon vor 20 Jahren haben wir betont, dass die Statistiken 
der Inneren auf einem ganz anderen Brett stehen als die der Chirur- 
gen. Die ersten sind Statistiken der Anfalle, die anderen Statistiken 
der Erkrankung. Das darf man nicht vergessen. 

2. Die Punktion der Abscesse. Das ist fiur uns ein Lied aus 
lingst entschwundener Zeit, die Akten dariber sind làngst geschlossen. 


* Anm. Mindliche Mitteilung von Garré, der erst in jiingster Zeit 
bessere Resultate erzielt hat. 
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Wenn es uns durch weitere Arbeiten gelingt die Diagnose, Diffe- 
rentialdiagnose, Prognose, die Art der Infektion in jedem einzelnen 
Falle akuter Appendicitis richtig zu erkennen, dann werden Chirurgen, 
Innere und Gynàkologen Arm in Arm das goldene Zeitalter einheit- 
licher Behandlung erreichen. 

WALTHER (Paris): Il me sera facile de résumer cette discussion, 
puisque tous les chirurgiens s’accordent à accepter l'efficacité et la 
nécessité, dans les cas graves, de l’intervention précoce. 

M. Bourget, de Lausanne, nous a donné sa statistique de trai- 
tement médical, en nous faisant observer que c'était une statistique 
d’hòpital et, par conséquent, à l’abri de tous soupcons, par opposi- 
tion aux statistiques personnelles. Cette observation, je ne puis la 
laisser passer sans protestations, moi qui vous ai apporté, en méme 
temps qu’une statistique globale d’hòpital, une statistique personnelle 
des dix dernières années et qui Vai fait précisément pour vous donner 
des documents exacts sur la période initiale et sur la période prodro- 
mique que nous ne voyons pas à l’hOopital. En tout cas, le relevé de 
M. Bourget nous donne la proportion de guérisons par le traitement 
médical des cas à péritonite localisée tendant naturellement vers la 
guérison, puisqu’il n'y comprend pas, nous a-t-il dit, les péritonites 
diffuses. 

Mais je ne veux pas insister sur ce point, d’autant plus qu'il a 
trait au traitement de toute la crise d’appendicite où s'est engagée la 
discussion sur le rapport de M. Lenhartz et non sur le mien. Je 
n’'avais à parler que de l’opération précoce et ceci m'amène è répondre 
immédiatement &à M. Championnière qui a semblé rejeter la distinetion 
trop nette des 24 ou des 36 heures du début. Je crois, au contraire, cette 
distinction capitale et je crois avoir répondu à la pensée du comité qui 
a posé la question: intervention précoce, et non opération d’urgence et 
non opération à chaud. Sans doute, nous pouvons et nous devons 
maintes fois intervenir plus tard, mais n’est-il pas utile d’établir 
sur des faits précis et de dire l’efficacité particulière de l’opération 
du premier jour, de montrer cette différence si frappante entre les 
résultats obtenus suivant le moment de l’intervention? C'est là ce 
que je me suis efforcé de faire et jy ai ajouté la nécessité d’un dia- 
gnostic précoce, l’importance du diagnostie a la période prodromique. 
Et les cas que je vous ai rapportés rentrent précisément dans le cadre 
de ces formes toxiques dont parlait M. Championnière et qui semblaient 
Jusqu'ici au-dessus des ressources du traitement chirurgical. J'ai eu 
le bonheur d’en guérir un certain nombre, parce que la période pro- 
dromique avait été reconnue. Voilà,je le répète, le fait capital, celui 
qui résume mon rapport. 

Je devrais répondre aux observations qui ont été faites sur quel- 
ques points de détails de technique: situation de l’incision, drainage ; 
le temps ne me le permet pas, et je ne puis que renvoyer aux parties 
de mon rapport que j'avais dù vous résumer d'une facon trop suc- 
cincte. 
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Das pathogenetische Vererbungsproblem. 
(Leitsatze.) 


Von Professor Dr. MARTIUS-ROSTOCK. 


I. Bei der Entstehung von Krankheiten spielt die Ver- 
erbung eine wichtige, in vielen Fallen eine entscheidende 
Rolle. 

2. Wenn die Wertigkeit der Vererbung als eines patho- 
genetischen Faktors bisher theoretisch (im Sinne der allge- 
meimen Pathologie) und praktisch (gegeniber dem einzelnen 
Fall) sehr verschieden eingeschàtzt. wird, so hat das zwei 
Griinde. Es fehlte bisher — erkenntnistheoretisch — die wissen- 
schaftliche Basis, von der aus das medizinische Vererbungs- 
problem exakt in Angriff genommen werden kann und es 
fehlte — praktisch — eine zureichende Methodik, die es ge- 
stattet, die Einzelfille richtig zu beurteilen. 

5. Die exakte naturwissenschaftliche Grundlage der medi- 
zinischen Vererbungslehre ist gegeben in den biologischen 
Forschungen der nachdarwinistischen Zeit und die praktische 
Methodik der Einzelforschung ergibt sich aus den modernen 
Lehren der wissenschaftlichen Genealogie. 

4. Radikal ràumt die exakt naturwissenschaftliche Biologie 
auf mit den unklaren Begriffen der anekdotenhaften Ver- 
erbungslehre, wie sie bis jetzt die medizinische Literatur be- 
herrschte. Ebenso ‘bestimmt weist sie es als einen groben 
Denkfehler zuriick, wenn immer noch wieder die hereditàre 
Anlage mit der Kongenitalen Krankheit und die intraute- 
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rine Infektion mit dem Akt der Vererbung verwechselt wird. 
Intrauterine Infektion und germinative Ubertragung von Krank- 
heitserregern hat mit Vererbung nichts zu tun. Es gibt im 
wissenschaftlich-biologischen Sinne wohl eine kongenitale, 
aber keine hereditàre Syphuilis. 

o. Unter ererbt (von seiten der Kinder) oder vererbt (von 
seiten der Eltern) versteht die Biologie nur solche Eigen- 
schaften und deren materielle Substrate, die als Anlagen im 
Keimplasma der elterlichen Geschlechtszellen enthalten sind. 

Die ganze Vererbungsmasse — sowohl die physiologische, 
wie die pathologische Vererbungsmasse — steckt materiell 
und virtuell in den beiden nach dem Kopulationsakte mit- 
einander verschmelzenden Geschlechtszellen — dem Ei und 
dem Spermatozoon und zwar wahrscheinlich in deren Kernen. 

Ist die Verschmelzung geschehen, so ist der Akt der Ver- 
erbung vollendet. Alles, was noch hinzukommt, entsteht durch 
Einflisse dsusserer Art (cause externe), die auf den wach- 
senden Embryo einwirken und sich von den normalen und 
pathologischen Reizen des extrauterinen Lebens im Wesen 
nicht unterscheiden. 

6. Hieraus folgt, dass im Sinne dieser Definition ange- 
boren (kongenital) und angeerbt (hereditàr) keineswegs iden- 
tische Begriffe sind. Arngeboren ist der viel weitere Begrifl. 
Er umfasst alles, was das Kind mit auf die Welt bringt. Ver- 
erbt sind nur solche Eigenschaften oder deren materielle 
Substrate, von denen wir wissen, bezw. voraussetzen duùrfen, 
dass sie notwendig aus Anlagestiicken sich entwickeln, die in 
den Keimzellen materiell oder virtuell von vorneherein gegeben 
waren., 

Ob eine angeborene Krankheitsanlage oder ein angebo- 
rener anatomischer Defekt vererbt im wissenschaftlichen Sinne 
ist, das heisst, ob sie aus dem Keimplasma der Eltern stammen 
oder etwa intrauterin erworben sind, das muss in jedem Falle 
einzeln untersucht und entschieden werden. Die Habsburger 
Unterlippe oder die Nase der Orleans ist echtes Erbteil, die 
gelegentliche Einarmigkeit infolge Abschnirung des  Gliedes 
durch einen Strang des Amnion ist intrauterin erworben, also 
zwar angeboren, aber nicht ererbt. 

7. Hilt man an diesen Begriffsumgrenzungen fest, so 
kann eine Krankheit niemals vererbt sein. Es gibt fiir die 
wissenschaftliche Biologie keine hereditàren Krankheiten. 
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Eine Krankheit ist weder ein Wesen (ein Ens, wie elwa 
ein Bazillus), noch eine Eigenschaft, sondern ein Vorgang, 
und zwar ein abwegiger, dem Gesamtorganismus schédlicher 
Vorgang, der entweder spontan, oder hiufiger durch irgend 
eine causa externa ausgelòst, an einem Teil des Kérpers ab- 
liuft. Dieser Vorgang kann nicht vererbt werden ; er entsteht 
ja erst an dem ausgebildeten Gewebe, das im Keimplasma 
als solches noch garnicht vorhanden war, vielmehr nur in der 
Anlage existierte. 

Wie nicht die Mathematik, als eine Summe realer Kennt- 
nisse vererbt wird, sondern hòchstens die gròssere oder ge- 
ringere Anlage zur Mathematik, so wird nicht die Phthise 
vererbt, sondern hòchstens etwa die gròssere oder geringere 
Neigung der Gewebe zum kisigen Zerfall, d. h. eben die 
phthisische Anlage, nicht die Tuberkulose, sondern hòchstens 
die gròssere oder geringere Widerstandsfahigkeit gegen das 
Einwandern, Haften und Wuchern des Tuberkelbazillus. 

8. Die Summe der erblich ibertragbaren giinstigen oder 
unginstigen Eigenschaften kann wéahrend des individuellen 
Lebens der Eltern nicht beliebig durch aussere Einflisse ver- 
mehrt, vermindert oder verindert werden. Bis jetzt hat sich 
auch nicht der leiseste Beweis dafirr erbringen lassen, dass 
bei dem artfest gewordenen, d. h. historischen Menschen, in- 
dividuelle Erwerbungen oder Abinderungen somatischer oder 
psychischer Art direkt weiter vererbt, d. h. als neue Anlage- 
sticke in das Keimplasma ihrer Triger ibergehen und so 
zum festen Rassebesitz werden kònnten. 

Die in den Jahrmillionen der phylogenetischen Entwicke- 
lung erworbenen, vererbbaren Eigenschaften bilden in ihrer 
unendlichen Mannigfaltigkeit cinen festen Besitz des Gesamt- 
keimplasmas der Menschheit. Sie kònnen durch Keimesvaria- 
tion und Auslese einzelne Individuen, sowie ganze Stiàmme 
und Volker in ihrer kòrperlichen und geistigen Organisation 
herauf- oder herunterpflanzen, aber die Konstitution der Ge- 
samtmenschheit andert sich in den kurzen, von uns iberseh- 
baren Zeitriumen durch ésussere Einflisse nicht. 

9. Diese fir die Wertung der medizinischen Vererbungs- 
probleme grundlegliche Auffassung steht und fàallt mit der 
grossen Tatsachen-Frage nach der Vererbung individuell erwor- 
bener Eigenschaften. Keine der als beweisend fir eine solche 
bis jetzt angefiihrten Beobachtungen hiéilt einer eingehenden 


1* 


4 Vattings-Rostock 


Kritik stand. Rein deduktiv (theoretisch) folgt mit logischer 
Konsequenz die Ablehnung der Vererblichkeit individuell er- 
worbener Eigenschaften aus dem Wrerssmannschen Prinzip 
von der Kontinuitàt des Keimplasmas. 

Die Biologie scheint auf dem besten Wege zu sein, die 
Richtigkeit dieses Prinzips entwicklungsgeschichtlich-embyro- 
logisch direkt zu beweisen. 

10. Fiir die medizinische Vererbungslehre folgt aus der 
entwickelten Auffassung, dass die iberhandnehmende, allge- 
meine Degenerationsfurcht ebenso gegenstandslos ist, wie die 
Hoffnung auf kurzfristige Ziichtung des Ubermenschen. 

11. Bei dem — gleichviel auf welchem Wege — artfest 
gewordenen Menschen ist schon im Keimplasma die unge- 
heuer hohe Differenzierung gegeben, die der Erwerb der Phy- 
logenese von Jahrmillionen ist. 

Darum braucht der Mensch somatogene Neuerwerbungen 
nicht mehr zu vererben. Er &azz es nicht mehr, weil er durch 
weitgehendste Differenzierung in seiner Organisation die Fahig- 
keit dazu verloren hat, ebenso wie etwa die Fahigkeit der 
Regeneration ganzer Gliedmassen. Er la? diese Fihigkeit ver- 
loren, weil sie ihm auf der Hòhe seiner Organisation nur 
Schaden bringen wiirde, némlich die Gefahr der erblichen 
Degeneration, die ungeheuer und unaufhaltsam wire, wenn 
jede somatische Verstimmelung, jede somatische krankhafte 
Verinderung auf das. Keimplasma abzufàrben im Stande 
ware. 

12. Ganz etwas anderes ist es mit der direkten Keimver- 
schlechterung durch iiussere toxische Ursachen (Blastoph- 
thorie, Forel) z. B. durch Alkoholmissbrauch. Darf ihre rassen- 
hygienische Bedeutung auch nicht kritiklos iberschéàtzt und 
tendenziòs ins Masslose tibertrieben werden, so steht doch 
so viel fest, dass aus direkt toxisch geschédigten Keimen 
minderwertige Friichte hervorgehen. Aber diese gehen, so- 
bald die Blastophthorie eine gewisse Hohe erreicht hat, in- 
dividuell zu Grunde. Sie sterben ab wie faule Frichte. Der 
gesunde Strom des Lebens flutet weiter. 
| 13. Die wissenschaftlich-genealogische Betrachtungsweise . 
lisst erkennen, dass jeder einzelne Mensch das Produkt ist 
seiner gesamten Aszendenz. Diese kommt zum Ausdruck in 
seiner individuellen Ahnentafel, die er mit seinen rechten (re- 
schwistern teilt, die aber von der eines jeden anderen Men- 
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schen verschieden ist und zwar umso verschiedener, Je weiter 
entfernt die verwandschaftlichen Beziehungen sind. 

Schon hieraus erklàrt sich die individuelle Differenz bei 
aller sonstigen persònlichen, familiîiren, rassigen Artiiberein- 


stimmung. 
14. Aber auch die rechten Geschwister sind — von iden- 
tischen Zwillingen abgesehen — individuell oft sehr verschie- 


den, trotz der fiir sie vòllig gleichen Aszendenz. Diese Tat- 
sache wird verstindlich aus der Chromosomen-Theorie der 


Vererbung, die — streng naturwissenschaftlich exakt und 
ihren Grundziigen unter dem Mikroskop bereits bis zu einem 
gewissen Grade demonstrierbar — die theoretischen Forde- 


rungen der Genealogie in gliicklichster Weise erfiilit und er- 
ginzt. 

15. Die Embryologie lehrt, dass die beiden Geschlechts- 
zellen virtuell an dem Aufbau des neuen Organismus vollig 
gleich beteiligt sind. 

Alles ui dafir, dass die Vererbungsmasse gegeben 
ist in den Chromatinschleifen der Kerne. (StrAassBURGER, HART- 
wI1G, WEISMANN.) 

Durch Reduktionsteilung und Amphimixis ist die Mòg- 
lichkeit gegeben und gewàahrleistet, dass aus der Summe des 
gesamten Ahnenplasmas, trotz strenger Festhaltung der Art- 
gleichheit infolge der nach den Gesetzen der Wahrscheinlich- 
keit vor sich gehenden verschiedenen Mischungen der Chro- 
mosomen individuell-differente Einzelwesen hervorgehen miis- 
sen, ja, dass sogar die aus demselben keimplasma hervor- 
gegangenen rechten Geschwister trotz aller Ahnlichkeii oft 
recht verschieden veranlagt sein kònnen. Dass die Zahl der 
verschiedenen Mischungsmòglichkeiten innerhalb eines gege- 
benen Bevòlkerungskreises auf diesem Wege angesichts des 
fur jedes Individuum anders zusammengesetzten Keimplasmas ° 
der gesamten Aszendenz in das Ungeheure wichst, ist leicht 
einzusehen. 

16. Es unterliegt bis zu einem gewissen Grade der Will- 
kiir, ob man gelegentlich aus der Anlage stammende Abwei- 
chungen vom Typus, d. h. vom mittieren Durchschnitt der 
Gattung abweichende Eigenschaften im Bau oder in der 
Funktion der Organe als «pafliologisch» ansehen will oder 
nicht. 

Es kònnten die Rotgriinblinden wohl einmal auf die Vor- 
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stellung kommen und sie vertreten, dass ihre Organisation 
eigentlich die normale sei. Sie wiirden damit kein Gliick 


haben, einmal, weil sie — trotz der immer mehr bhervor- 
tretenden Haufigkeit dieser angeborenen Konstitutionsano- 
malie — sich doch stets in der erdrickenden Minderheit be- 


finden werden und zweitens, weil der sogenannte normale 
Farbensinn sich als die hòohere Organisation, oder doch 
wenigstens als die im Kampf ums Dasein vorteilhaftere er- 
welst. 

Bringt eine vererbbare, vom Typus abweichende Eigen- 
schaft direkte Gefahren fir die Triger mit sich, wie die 
Himophilie, so ist man immer bereit gewesen, eine derar- 
tige Anomalie als Krankheit aufzufassen. Es ist aber klar, 
dass die Krankheit, der schédliche Vorgang, némlich hier 
die eventl. tòtliche Blutung erst auf Grund einer causa ex- 
terna (einer traumatischen Gewebs- und damit Gefàsstrennung 
odler Zertrimmerung) entsteltt. Es liegt also auch hier ledig- 
lich eine vererbbare Eigenschaftsanomalie vor, die dem Wesen 
nach vom Daltonismus nur dadurch unterschieden ist, dass 
sie gefàhrlich firr den Fortbestand der Rasse wird und darum 
wohl viel weniger Aussicht hat, im Kampf ums Dasein sich 
zu behaupten und etwa konstantes Rassenmerkmal zu werden. 

17. Nach der Auffassung aller massgebenden Biologen 
muss ebenso, wie fir jede normale Anlage, auch fiir jede 
derartige, gelegentlich auftretende abweichende Eigenschatft, 
in dem Keimplasma, aus dem das betreffende Individuum 
entstand, ein entsprechendes Anlagestitck materiell vorhanden 
gewesen sein. Wir nennen diese Anlagestiicke im Keimplasma, 
zuniichst ganz unpréàjudizierlich, nach WeEIssmanx Determi- 
nanten. 

Durch das Gesetz von der Kontinuitit des Keimplasmas 
wird es verstiàndlich, dass Himophilie auftreten kann, ohne 
dass die beiden direkt vererbenden Eltern selbst  himophil 
waren. Die krankhafte Anlage stammt dann aus dem Keim- 
plasma der 4 Grosseltern oder der 8 Urgrosseltern oder ist 
noch weiter hinauf zu suchen. Amphimixis und Reduktions- 
teilung kònnen die durch mehrere Geschlechtsfolgen latent 
gebliebene Determinante bei einem einzelnen Individuum 
plotzlich wieder in die Erscheinung treten lassen.(Atavismus.) 

Es ist nach den Gesetzen der Wahrscheinlichkeitsrech- 
nung begreiflich, dass, je gehéufter eine und dieselbe (sagen 


Si 


Das pathogenetische Vecezbungsproblem 


wir spezifische) Determinante im Gesamtkeimplasma der 
Aszendenz vorkommt, desto gròsser die Gefahr fiir das ein- 
zelne Glied der Dezendenz ist, unter den vielen Méglichkeiten 
verschiedener Kombinationen gerade diese Determinante mit 
auf den Lebensweg zu bekommen. 

Umgekehrt aber ist es klar, dass, auch wenn die genealo- 
gische Forschung im Einzelfall eine derartige Eigenschaft in 
der Aszendenz (wegen ungeniggender Daten) nicht nachweisen 
kann, damit die hereditàre Natur derselben keineswegs zwei- 
felhaft wird. 

«Fur alle individuellen Eigenschaften, firr welche eine 
somatogene Entstehung ausgeschlossen ist, d. h. die nicht 
auf Reizwirkungen beruhen, die der Kéòrper wahrend des in- 
dividuellen Lebens — einschliesslich der Embryogenese — er- 
fahren hat, bedarf es nicht erst der statistischen (besser 
genealogischen) Feststellung, um ihre Erblichkeit zu be- 
weisen. Denn es existiert fiir sie keine andere Quelle, als 
die Erblichkeit. (SCHALLMAYER), 

Aus alledem geht hervor, dass der Begriff «erbliche Be- 
lastung einer sehr viel weiteren, aber gleichzeitig exakteren 
Fassung bedarf, als ihm gewéhnlich zu teil wird. 

Als besonders verhingnisvoller Fehler kommt bei den 
gew6hnlichen medizinischen Erblichkeitsbetrachtungen und 
entsprechenden statistischen Erhebungen noch der Umstand 
hinzu, dass mit: dem biologisch unbrauchbaren Familien- 
begriff gearbeitet wird. Familie im biologischen Sinne umfasst 
nur Eltern und rechte Kinder. Familienforschung, die sich auf 
die gleichen Namenstriger beschréànkt, ist biologisch unbrauch- 
bar, weil sie nur einen und zwar nur sehr kleinen Teil der 
biologisch gleichwertigen Gesamtaszendenz  bericksichtigt. 
Die Familienstammbiume geben wertvolles statistisches Roh- 
material, lassen aber fiir sich allein keine biologischen 
Schlisse zu. 

18. Die Zahl der méglichen, aus der Erbmasse stammen- 
den Artabweichungen, die entweder selbst als «pathologisch» 
bezeichnet zu werden pflegen, oder die zu pathologischen 
Prozessen im extrauterinen Leben Veranlassung geben kònnen, 
ist Legion. 

Ich habe versucht, sie ibersichtlich in ein zunachst 
provisorisches System zu bringen. 
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Hier kann ohne weitere Ausfilhrung jede Kategorie nur 
in typischen Beispielen kenntlich gemacht werden. 

Gruppe I umfasst die anatomischen Plus- und Minus- 
Variationen, bedingt durch das gelegentliche Auftreten iber- 
schissiger (dem Durchschnitt fehlender) Determinanten oder 
das Fehlen bestimmter physiologischer (d. h. der Art im 
Durchschnitt zukommender) Determinanten in den Chromo- 
somen des befruchteten Eies. 

Die vererbbare und im Tierexperiment ziùchtbare (Barfurth) 
Polydaktylie ist das typische Beispiel einer Plusvariante, der 
Daltonismus das einer Minusvariante. 

Gruppe II enthàlt die Fille, in denen Determinanten sich 
finden mit artabweichenden Eigenschaften. 

Wir kònnen folgende Kategorien unterscheiden : 

1. Die Anomalie wird fertig mit auf die Welt gebracht. 

}eispiele: Himophilie. Achylia gastrica simplex. Myotonia 
congenita. I 

2. Die Anomalie tritt erst in einer und zwar meist typi- 
schen Entwicklungsperiode hervor (Prinzip der  zeitlichen 
Bindung bestimmter, angeerbter Entwicklungstendenzen). 

‘ Beispiele: Chlorose. Otosklerose. Mvyopie. 

3. Viel héufiger noch finden sich an sich normale, aber 
mit dem Durchschnitt gegeniber geringerer vitaler Energie 
begabte Determinanten. 

Abiotrophie Gowers. Aufbrauchkrankheiten Edinger. 

Beispiele: Tabes. Amyotrophische Lateralsklerose. Spinale 
und Myogene Muskelatrophie usw. 

Hierher gehòrt auch die angeborene Anlage zur Nieren- 
schrumpfung (STRUMPEL). 

Ferner die «vererbbaren  zellularen Stoffwechselkrank- 
heiten» (Epstein): Gicht, Diabetes, Fettsucht. 

Bei dieser Kategorie tritt bereits deutlich das vielfach 
formulierte Gesetz hervor, der Abhingigkeit der Krankheits- 
entstehung von dem variablen Verhéltnis der Anlagegròsse 
zur Grosse des den krankhaften Prozess. auslòsenden Mo- 
mentes. 

4. Noch mehr ausschlaggebend wird das pathogenetische 
Relationsgesetz bei all den zahllosen RKrankheitsprozessen, 
fir deren Entstehung zwar das Eingreifen einer causa externa, 
eines anslosenden Momentes conditio sine qua non ist, bei 
denen aber die individuell wechselnde Leichtigkeit, mit der 
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die Erkrankung auf den éusseren Reiz hin eintritt, von inne- 
ren, manchmal erworbenen, meist jedoch angeborenen und 
dann fast immer ererbten, in der Anlage gegebenen Bedin- 
gungen abhangig ist. 

Ausser den Intoxikationskrankheiten gehòren besonders 
die Infektionskrankheiten hierher, deren Pathogenese den 
ersten Anstoss zur Entwicklung der modernen Konstitutions- 
pathologie gegeben hat. 

Die Grundziige einer naturwissenschaftlichen Konstitu- 
tionspathologie finden sich in meiner Pathogenese innerér 
Krankheiten, deren letztes (IV) Heft: Das pathogenetische 
Vererbungsproblem, Franz DeurikE, Leipzig und Wien 1908, 
die in vorstehenden Leitsitzen niedergelegten Anschauungen 
und Auffassungen ausfihrlich begrindet. 
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Immunity in its relation to practical 
medicine 


By Dr. A. C. INMAN, Pathologist to the Brompton Hospital (London). 


the protective substances of the blood. Agglutinins, Bacte- 
ricidal substances, Bacteriolysins, Stimulins Opsonins. The 
opsonic technique ; its accuracy and practical application. The 
opsonic Index in heath and disease. The principles of vaccine 
therapy. The vaccine ; its preparation and standardisation. Me- 
thods of administering vaccines. Guides to the administration 
and dosages of vaccines. The temperature curve during vaccine 
therapy and its relation to the opsonic enrve. The negative 
and positive phases. The value of the opsonic Index as an aid 
to diagnosis, with special reference to the early diagnosis of 
Pulmonary Tuberculosis. A study of the blood of patients un- 
dergoing Sanatorium treatment; under this heading will be 
discussed the question of «arrested» Pulmonary Tuberculosis 
and «Bacillentriger». A study of the blood of Patients under- 
going a course of treatment with Tuberculin-Koch (T. Ror 
B. E.). The value of Tuberculin in the treatment of 1. locali- 
sed tuberculous lesions. 2. Pulmonary Tuberculosis. The ques- 
tion of mixed infection in Pulmonary Tuberculosis. Passive 
immunity. Antitoxic and antibacterial sera and serum therapy 
in general. 


P. K. Pel: Die Tubexkulinbehandlung dex Lungentubezkulose i 


Die Tuberkulinbehandlung der Lungen- 
tuberkulose. 


Von P. K. PEL, Amsterdam. 


SCHLUSSATZE. 


I. Die richtige Wertschatzung therapeutischer Massnahmen 
in der inneren Medizin gehòrt wohl immer zu den schwie- 
rigsten Aufgaben. der klinischen Forschung. Sie ist besonders 
schwierig bei der chronischen Lungentuberkulose und zwar 
aus folgenden Griinden : 

- a) Kaum eine Krankheit zeigt einen so schwer voraus- 
zusagenden Verlauf und solche unberechenbare spontfane 
Fluktuationen, als die chronische Lungentuberkulose. Je ilter 
man wird und je mehr klinische Erfahrung man sich erworben 
hat, umso vorsichtiger wird man beim Stellen der Prognose. 

Es kònnen deshalb sehr leicht spontane Besserungen 
und Exazerbationen miteinerangewandten Behandlungsmethode 
zusammentreffen; d. h. die richtige Deutung des bekannten 
«post oder propter» ist bei der chronischen Lungentuberku- 
lose òfter ungemein schwierig. 

b) Es gibt wohl keine Kranke, welche in dem Mass fir 
suggestive Einflisse empfinglich sind, wie die an chronischer 
Lungentuberkulose Leidenden, so dass die Frage: welches 
sind nun einfache Suggestio-Effekte und welches faktische 
Heilerfolge, òfters schwer zu entscheiden ist. Und dies um so 
mehr, als auch der Arzt nicht immer imstande ist, in dieser 
Beziehung ein rein objektives Urteil abzugeben. Der Arzt ist 
eben auch ein Mensch; er sieht so gern, was er erwartet, 
winscht, hofft und ersehnt, und kann sich auch nicht immer 
dem suggestiven Einfluss der Erfahrungen Anderer entziehen. 

c) Die chronische Tuberkulose hat im allgemeinen eine 
grosse Jendena zur spontanen Heilung. Die meisten Fàlle 
heilen ja ohne jede Behandlung; es giebt also eine ganze 
Menge gutartiger, sozusagen harmloser Falle von Lungen- 
tuberkulose. Wohl immer werden mit einer eventuellen Tuber- 
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kulinbehandlung auch die allgemein als heilsam anerkannten 
hygienisch-difitetischen Massnahmen verordnet und angewandt. 


Die Frage. wie viel bei einem eventuellen ginstigen Verlauf 


der Krankheit auf Rechnung der spezifischen Behandlungs- 
methode und wie viel auf das Konto der anderen (hygien. 
diàtet.) Anordnungen oder der spontanen Heilungstendenz zu 
stellen ist, diùrfte manchmal um so schwieriger zu entschei- 
den sein, als die notwendig /ange Dauer der Tuberkulin- 
behandIung die richtige Wertschitzung dessen, was sie fak- 
tisch leistet, ausserordentlich erschwert. Dauert doch eine 
gute Tuberkulinbehandlung éòfters bis zu einem Jahr und 
linger. 

d) Schliesslich ist die Diagnose der initialen Lungen- 
tuberkulose haufig gar nicht leicht, weil òfters die schwierige 
physikalische Untersuchung der Lungenspitzen ùber die Dia- 
gnose entscheidet. Falsche Diagnosen bilden hier eben keine 
Ausnahme. Es ist darum auch wohl zweifellos, dass Ofters bei 
Personen Tuberkulin-Einspritzungen gemacht werden und ge- 
macht worden sind, welche gar nicht tuberkul6s im klinischen 
Sinne waren. 

Nach alledem und auch nach den vielen Enttàuschungen, 
welche die Therapie der Tuberkulose uns in den letzten Jahren 
iberhaupt schon gebracht hat, erscheint es absolut notwen- 
dig, die Resultate der neueren Tuberkulinbehandlung bei der 
chronischen Lungentuberkulose dieses Mal mit einem beson- 
ders scharfen kritischen Auge zu ùberblicken. 

II, Das Problem der Tuberkulinbehandlung der Lungen- 
tuberkulose hat eine flreorefische und eine praktische Seite. 

Was die fleoretioche Begrindung dieser Behandlungs- 
methode anbelangt, muss zundachst hervorgehoben werden, 
dass ihr Prinzip als durchaus rafionell anerkannt werden 
muss. Handelt es sich doch um das Bestreben durch erléhfe 
Produktion von Antistoffen eine sog. aktive Immunitàt zu 
erzwingen gegen gewisse Tuberkelgifte und dieses ist, ganz 
allgemein gesprochen, nur durch Anwendung von Derivaten 
der betreffenden pathogenen Mikro-Organismen, in casu: der 
Tuberkelbazillen, d. i. von Tuberkulinpràparaten, zu erreichen. 
Es liegt also im Grunde genommen, so weit unsere Kennt- 
nisse bis jetzt ùberhaupt reichen, in dieser Heilmethode eine 
Nachahmung der natiirlichen Heilungsvorgdnge. 

Immerhin stòsst die genauere theoretische Begriindung 


SS e I ag E 0 © 


Die Tubexkulinbehandlung dex Lingentubetkulose Lo 


der Tuberkulinbehandlung doch noch auf manche Schwierig- 
keiten. Schon die Frage, weshalb die artifizielle subkutane 
Einverleibung von Tuberkulinpriparaten heilsame hReaktionen 
auslost, wihrend die natirliche spontane Autoinnokulation 
hierzu nicht imstande ist, dirfte einige Schwierigkeiten be- 
reiten. Ob die Deutung Sauris (unbedeutende lokale Reiz- 
wirkung, relativ  starke Allgemeinwirkung und stàrkere Anti 
kòrperbildung des kiinstlich injizierten Tuberkulins im Ver- 
gleich zu der ganz allméhlichen Giftproduktion und Giftresorp- 
tion bei der natùrlich verlaufenden Tuberkulose (geniigend 
begriindet ist, lasse ich dahingestellt. 

Weiter ist zu bedenken, dass Tuberkelbazillen und Tuber- 
kelbazillen nicht o6llig identische Begriffe im biologischen 
Sinne sind, ganz abgesehen von der Differenz zwischen bovi- 
nen und humanen Tuberkelbazillen ; gleichfalls sind alle Tuber- 
kulinpriparate keineswegs aio reine, gut gekannte Kòr- 
per, von deren Wirkung auf den gesunden und tuberkulòs 
erkrankten Organismus lange nicht alles aufgeklért ist. 

Ebenso wie bei den Streptokokken, gibt es auch bei den 
Tuberkelbazillen verschiedene Stàmme, welche wieder ver- 
schiedene biologische Eigenschaften zeigen und gegen welche 
die erkrankten Individuen auch individuell verschieden re- 
agieren. Es ist einfach unbegreiflich, doch durch das Experi- 
ment genigend erprobt, wie streng spezi/iscli die biologischen 
Reaktionen nicht nur auf Tuberkelbazillen iberhaupi, son- 
dern auch auf die verschiedenen Stàmme sich dussern. 
Es diirfte sich, gestiitzt auf die Resultate der experimentellen 
Forschung jedenfalls empfehlen, die Derivate derjenigen Tuber- 
kelbazillen zu beniitzen, welche dei den betreffenden Kran- 
ken aufgefunden worden sind. Man kònnte dann von einer 
individuell-spezifischen Behandlung reden. An eine Ver- 
wirklichung dieses Gedankens ist praktisch swohl kaum zu 
denken. 

Indessen dirfte es nicht zweckmissig sein, an dieser 
Stelle sich noch in weitere theoretische Spekulationen zu ver- 
tiefen, wie richtig, anregend und verlockend dieses auch sein 
moge. 

Wir dirfen nicht vergessen, dass wir iber die feineren 
Details des so ungemein schwierigen und komplizierten Tuber- 
kulinproblems, sowie iber die feineren Vorginge, welche sich 
bei der Entstehung, dem Verlauf und der Heilung der Lungen- 
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tuberkulose im erkrankten Organismus abspielen, noch un- 
genùgend unterrichtet sind. Selbst unsere Kenntnisse iber 
das Wesen der Disposition und Konstitution, die gleichsam 
uns schon aus langer Uberlieferung bekannt scheinen, sowie 
liber viele andere wichtige Fragen aus des Pathologie der 
Tuberkulose sind noch aakeali Vor allem missen wir uns 
lebhaft daran erinnern, dass die Thiere so ganz anders auf 
Tuberkulose reagieren, als die Menschen, so dass die Uber- 
tragung der Resultate der experimentellen Forschung nur 
«cum grano salis» auf die humane Tuberkulose zugelassen 
werden kann. 

Solange wir nicht mehr positive, gut fundierte Tatsachen 
zur Verfiigung haben iber die feineren Vorginge, welche sich 
im tuberkulòs erkrankten Organismus abspielen, und nicht 
den Kern der Sache besser erfasst haben, wird es jedenfalls 
angezeigt sein, in vielen Fragen des so ungemein verwickelten 
Tuberkulinproblems ein wenig zuritckhaltend in der Beur- 
teilung zu sein und die Quelle der theoretischen Spekula- 
tionen, in Bezug auf Begriindung des Tuberkulins als Heil 
mittel gegen Lungentuberkulose, nicht zu reichlich fliessen 
zu lassen. 

HI. Fiùr uns ist und bleibt doch die praktische Seite der 
Tuberkulinfrage unter allen Umstànden die wichtigste. Denn 
in letzter Instanz kann nur die Erfahrung am Krankenbette 
iiber den reellen Wert des Tuberkulins entscheiden. 

Die Meinungén iber den Heilwert des Tuberkulins gehen 
bis jetzt noch a auseinander. Es gibt Arzte und diese 
sind meistens Sanatorium- und Spezialàrzte, welche geradezu 
enthusiastisch fir diese Behandlungsmethode gestimmt sind : 
es gibt anderseits eine grosse Reihe von Beobachtern, welche 
der spezifischen Behandlungsmethode bis jetzt. noch mehr 
oder weniger skeptisc h gegeniber stehen. Die Wahrheit kann 
vielleicht auch hier in ie “Mitte gelegen sein und das Wort 
zu recht bestehen: «Elle ne mérite ni cet excès d’honneur, ni 
cette indignité». 

Die néchsten Griinde dieser Meinungsverschiedenheit 
diurften gelegen sein: 

a) In der nicht genigenden, resp. individuell ungleichen 
Beriickslchtigung der sub I genannten Faktoren. (Siehe 5. I.) 

b) In dem ungleichen Krankenmaterial, das der Tuberku- 
linbehandlung unterzogen wurde. In die Kliniken und Kranken- 
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hiusern kommen zumeist relativ Schwerkranke, die Sanato- 
rium- und Spezialirzte sehen im grossen und ganzen mehr 
initiale Félle von Lungentuberkulose. Nun zeigt die Tuber- 
kulinbehandlung nach ihren Anhingern die sch6nsten Erfolge 
gerade in den beginnenden leichten afebrilen Formen, wahrend 
sie bei den weiter fortgeschrittenen Fillen viel weniger leistet. 
Es werden also sehr leicht ungleiche und deshalb unver- 
gleichbare Krankheitsfille mit Bezug auf die Resultate der 
Tuberkulintherapie beurteilt. Schon aus diesem Grund mis- 
sen auch die Erfolge differieren. 

Die Erfahrung, dass die Tuberkulinbehandlung die besten 
Erfolge zeitigt an den noch wenig fortgeschrittenen afebrilen 
Fallen, ist an und fur sich allerdings verstindlich, doch zu 
gleicher Zeit ihr wunder Punkt. Die Frage, wie sich ohne An- 
wendung des Tuberkulins der Krankheitsverlauf gestaltet hatte, 
ist um so mehr berechtigt, als diese Behandlungsmethode so 
lange Zeit in Auspruch nimmt 

Zuverlissige Objekte fir den therapeutischen Wert der 
Tuberkulineinspritzungen dirfen nicht die leichteren Falle sein, 
welche ja héufig ohne besondere Therapie ausheilen, sondern 
die schon weiter fortgeschrittenen Krankheitsfàlle, bei wel- 
chen die allgemein iblichen Behandlungsmethoden (hygienisch- 
diîtetische, symptomatische) ungenigende Resultate aufzu- 
weisen pflegen. Diese Falle werden aber im allgemeinen als 
weniger geeignet fir die Tuberkulintherapie angesehen. Weiter 
kònnen nur diejenigen Fille von Lungentuberkulose, welche 
schon seit lingerer Zeit sich in einem stationéren Stadium be- 
finden und trotz giinstiger susserer Verhaltnisse keine Tendenz 
zum Besserung zeigen, eine Entscheidung iber den Wert der 
Tuberkulinbehandlung erbringen. 

SAnLI preist die Tuberkulininjektionen auch als ein gor- 
ziigliches Prophylacticum gegen Tuberkulose. Mir ist es nicht 
recht verstindlich, wie man diese Empfehlung begrinden kann. 

Es ist weiter zu beriicksichtigen, dass die neuere Tuber- 
kulinbehandlung, — welche schon von Gòrscu im Jahre 1901 
inauguriert wurde, allein erst in den letzten Jahren mit stei- 
gendem Interesse und Frequenz angewandt wird — gerade 
zur richtigen Zeit kam. Die Therapie der Lungentuberkulose 
war néàmlich allmablich mehr und mehr — sozusagen — auf 
den toten Punkt gekommen. Sowohl Arzte wie Publikum fùhl- 
ten instinktiv und lebhaft das Bediirfnis, noch etwas mehr zu 
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tun, als die Kranken gut zu verpflegen, reichlich zu ernihren 
und ihbnen absolute Ruhe zu verordnen. Schon aus diesen 
allerdings berechtigten Griinden wurde die neue Tuberkulin- 
therapie mit beiden Hénden angegriffen; namentlich von den 
Sanatorium- und Spezial-Arzten. Auch dies ist begreiflich. 
Erstens fordert diese Behandlungsmethode eine iusserst ge- 
naue Kontrolle des Kranken, welche am allerbesten in den 
Sanatoria mit ihrem stindigen irztlichen Personal und aus- 
gebreiteten Hilfsmitteln mòglich ist, und des Weiteren ein 
spezielles Studium der Methode und reiche Erfahrung. Zwei- 
tens lisst sie sich so gut mit den Vorteilen einer Sanatorium- 
behandlung verbinden. Es wurde also zu gleicher Zeit, sozu- 
sagen, eine neue Ara fiir die Sanatoria geschaffen. Die meisten 
Erfahrungen iber die Tuberkulinbehandlung stammen dann 
auch aus den Sanatorien und aus den Federn der Spezialirzte. 
delativ klein ist die Zahl der Mitteilungen aus den Kliniken. 

Uberblickt man nun die publizierten Erfahrungen, dann 
lauten diese im allgemeinen fir die Tuberkulineinspritzungen 
ginstig. Relativ klein ist die Zahl derer, welche iber die er- 
haltenen Besultate unzufrieden sind. 

Jedoch iber die néiheren Finzelheiten der Heilwirkung 
gehen die Meinungen auch der Anhénger der Tuberkulin- 
behandlung auseinander. Uber den Einfluss der Tuberkulin- 
Einspritzungen auf eventuell vorhandenes Fieber, auf das Spu- 
tum, auf Appetit und Wohlbefinden, auf die lokalen Lungen- 
Prozesse, auf die Tuberkelbazillen im Auswurf, usw. herrscht 
keine Einstimmigkeit. 

Auch iber die Auswahl und die Anwendungsweise der 
Priparate herrscht keine Einigkeit. Der eine bevorzugt Deri- 
vate von bovinen, der zweite solche von humanen Bazillen, 
der dritte eine Mischung beider; wahrend der eine Forscher 
dieses, der andere jenes Tuberkulinpriparat als das Beste 
lobt. Der eine liebt minimale Dosen, dabei jede Reaktion 
vermeidend, welche er als schédlich betrachtet; der andere 
bevorzugt vereinzelte gròssere Dosen, und fiirchtet keines- 
wegs einige allgemeine oder geringe lokale Reaktionen, weil 
er davon auch eine schnellere und intensivere Heilwirkung 
erwartet und zu gleicher Zeit eine méògliche Uberempfindlich- 
keit gegen Tuberkulin vermeidet, welche ab und zu nach 
wiederholten Einspritzungen von kleinen Dosen Tuberkulin 
einzutreten scheint. 
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Auch iber die genaueren Indikationen fùr die Tuberkulin- 
therapie lauten die Angaben verschieden. Wo der eine eine 
Tuberkulinkur indiziert erachtet, wird sie von dem anderen 
Arzt abgeraten. Der eine stellt  fir seine Person sehr enge 
und genaue Indikationen und injiziert nur einen kleinen Bruch- 
teil seiner Kranken, wéihrend der andere viel liberaler in 
dieser Beziehung ist und den groòssten Teil seiner Patienten 
einer Tuberkulinkur unterwirft. Es gibt sogar richlige «Spritz- 
fanatiker». 

Sehr vereinzelle Forscher bestimmen die Indikation fir 
Tuberkulineinspritzungen, mit Hilfe des opsonischen Index 
nach WrIeHT, eine Untersuchungsmethode, welche éusserst 
empfindlich, delikat und zeitraubend und deren Zuverlissig- 
keit sehr schwankend ist. Nach den Untersnchungen in Tur- 
Bans Laboratorium beeinflusst sogar die Injektion von 1/1000000 
mgr Tuberkulin den Opsoningehalt des Blutes. Es scheinen 
indessen auch bedeulende sponfane Schwankungen im Blute 
der Tuberkulòsen vorzukommen. 

Selbst fir den Fall, dass man sich fur eine Injektionskur 
entschlossen hat, ist es schwierig eine gute Wahl aus der 
Masse der Tuberkulinpraparate zu treffen. 

Zieht man das Fazit aus den bis jetzt in der Literatur 
niedergelegten Erfahrungen der Sanatorium- und Spezialirzte, 
dann muss man sagen, dass diese im grossen und ganzen, 
wie oben schon angedeutet, giizotig lauten. Auch existiert 
wohl darilber kein Zweifel, dass das Interesse fiur die Tuber- 
kulineinspritzungen im Steigen begriffen ist und diese Be- 
handlungsmethode je linger je mehr angewandt wird. Ob gar 
kein Fiaum fiùr Zweifel mehr ibrig bleibt, dùrfte schwer zu 
entscheiden sein. Es sind in den letzten Dezenninen schon 
eine ganze Reihe von Heilmitteln gegen die Lungentuberku- 
lose empfohlen worden, welche alle ihre Apostel gefunden 
haben trotzdem haben sie schliesslich nur Enttiuschung ge- 
bracht. Zurickhaltung und Vorsicht sind also bei der Deutung 
der Resultate dringend geboten. Eben die schmerzhaften Er- 
fahrungen vom Jahre 1890, welche von neuem gezeigt haben, 
wie ausserordentlich schwierig die therapeutischen Massnah- 
men bei der chronischen Lungentuberkulose zu deuten sind 
und wie klein die Zahl ruhiger, neutraler objektiver Be- 
obachter ist, zwingen uns jetzt sehr kritisch vorzugehen, da- 
mit neue Enttiuschungen méglichst vermieden werden, denn 
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nichts schédigt das Ansehen und das Vertrauen in die érzt- 
liche Wissenschaft so sehr, wie die Anpreisung von Heilmit- 
teln, welche spéter mit dem «errare humanum» entschuldigt 
werden miissen. 

Derjenige, welche den Tuberkulineinspritzungen jeden 
Heilwert entsagt, ibertreibt vielleicht ebenso sehr als der- 
jenige, welcher mit LennarTz ausruft: «Es ist ein Kunstfehler, 
wenn das Tuberkulin nicht angewandt wird.» 

Es ist nicht ausgeschlossen, dass die Wahrheit auch hier 
in der Mitte liegt, so dass auch hier das Wort gilt: «in me- 
dils tutissimus». Es ist zu bedauern, dass die genauen Indi- 
kationen fir die Tuberkulintherapie noch so schwer festzu- 
stellen sind; noch mehr zu bedauern ist es, dass sie eigent- 
lich fast nur in den leichteren Fallen heilsam auf den Krank- 
heitsprozess einzuwirken scheint. Aber am allermeisten zu 
bedauern ist die Erfahrung, dass die Tuberkulineinspritzun- 
gen auch ihre vielen und schwerwiegenden Schattenseiten 
haben. 

Sie fordern genaue und vollendete Kenntnisse der Tech- 
nik und der Anwendungsweise und scharfe stàndige Kontrolle 
seitens des Arzles. Ohne genaues Vorstudium der Methode 
in all ihren Feinheiten ist es unméglich, die Kur ordentlich — 
lege artis — zu leiten. Es ist also nicht Sache jedes Arztes 
eine Tuberkulinkur so durchzufihren, dass nicht statt. gehol- 
fen, geschadet wird. Das «Abstine, sì methodum nescis» ist 
hier die Parole. 

Die individuelle Empfindlichkeit gegen Tuberkulin ist vor- 
her ganz unberechenbar und dabei unerklarlichen kapriziòsen 
Schwankungen unterworfen. Es kann also leicht geschadet, 
statt genitzt werden. Jedenfalls fange man mit minimalen 
Dosen an und vermeide wo méglich allgemeine und lokale 
Reaktionen. Letztere kònnen zwar salulair, doch auch schéd- 
lich sein; von vornherein ist aber ihre Wirkung leider nicht zu 
bestimmen. Auch bei der Auswabl der Tuberkulinpriparate 
muss man tastend vorgehen. Der eine ertrigt dieses Pràparat 
besser, der andere reagiert ginstiger auf ein anderes, was 
wohl mit der Art der Tuberkelbazillen zusammenhingen diirfte. 
Das alles muss mit gròsster Vorsicht herausgefunden werden. 
Die Moglichkeit, dass nach wiederholten kleinen Dosen eine 
Uberempfindlichkeit (anaphylaxie) eintreten kann, darf nicht 
ganz ausser Acht gelassen werden. Auch habe ich in ein- 
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zelnen Fillen den Eindruck erhalten, dass die Tuberkulin- 
einspritzungen eine Himoptoe ausgelost. haben. Vor allem 
gehe das Vertrauen in die spezifische Therapie nicht so weit, 
deg; die altbewàhrten hygienisch didtetischen Massnahmen 
als itberfliissig vernachlassigt werden. Schliesslich ist die 
lange Dauer dieser. Behandlungsmethode, welche immer 
mehrere Monate in Anspruch nimmt und 6fters unterbrochen 
und wieder aufgenommen werden muss, gewiss ein Umstand, 
welcher nicht nur die Deutung der Resultate erschwert, son- 
dern auch in praktischer Beziehung nicht als gleichgiltig zu 
betrachten ist. Indessen sind diese Schwierigkeiten kein prin- 
zipielles Hindernis fiir eine etwaige Verwendung. 

So lange uns keine zuverlissigere und genauere Indika- 
tionen fùur die Anwendung des Tuberkulins, sowie keine mehr 
ins Einzelne gehenden Erfahrungen iber die Vorteile und 
Nachteile dieser Behandlungsmethode zur Verfiigung stehen, 
mbchte ich das Tuberkulin noch als einen gefàhrlichen 
Freund, cun ami infidèle» bezeichnen, namentlich in den Hian- 
den derjenigen, welche die Methode nicht vòllig beherrschen. 
Wiirde die Tuberkulinbehandlung jefzt schon als ein Augen- 
blick zuverlissiges, abgeschlossenes, geniigend fundiertes Ver- 
fahren allgemein in die arziliche Praxis ibergehen, dann 
wirde im grossen und ganzen vielleicht doch mehr gescha- 
det als geniitzt werden. 

Es ist indess nicht ausgeschlossen, sogar wahrscheinlich, 
weil eben das Prinzip als rationell anerkannt werden muss, 
dass ein weiteres und genaueres Studium des komplizierten 
und wichtigen Tuberkulinproblems, sowohl am Krankenbette 
als im Laboratorium, uns einmal noch scharfe und zuverlissige 
Waffen in die Hand geben wird fir die Bekimpfung einer 
Krankheit, welche. von allen Krankheiten die meisten Opfer 
fordert und die meiste Arbeitskraft verschlingt. 
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La tuberculose dans les collectivités. 


Par MM. les Dr. SAMUEL BERNHEIM, de Paris, Président de l'Oeuvre 


de la Tuberculose Humaine, et LOUIS DIEUPART, de Paris, Médecin-Chef 


du Dispensaire Antituberculeux de St-Denis. 


D'une fagon générale les professions exercées dans des 


locaux mal tenus, peu hygiéniques, favorisent la contagion. 
DestRÉE et GaLLENoERTS ont constaté, par exemple à Bruxelles, 
que sur 149 décès, la phtisie en déterminait 27 chez les ou- 
vriers travaillant au grand air, 45 chez ceux exergant une pro- 
fession sédentaire, 66 chez les gargons de café et 11 chez les 
cultivateurs. 

Dans un rapport de M. JuiLLeRAaT, Chef du Casier sani- 
taire de la Ville de Paris et des Services d’hygiène, nous 


trouvons sur 1112 cas de tuberculose masculine, 136 employés 


de bureaux et de magasins, 133 jJournaliers, 60 menuisiers, 


profession è poussières souvent nocives dans les cas où les 


ouvriers procèdent à la démolition de vieilles boiseries, 50 


serruriers, 30 imprimeurs, etc. ... Chez les femmes sur 933. 
cas, il y a 246 ménagéères, 107 couturières, 67 blanchisseuses, 


D7 domestiques, 27 concierges, etc... Ces chiffres fournis par 


l’intermédiaire des dispensaires antituberculeux parisiens nous 


indiquent que certaines professions sont fréquemment cause 
de la phtisie. Examinons quelques-une de ces professions. 


LA TUBERCULOSE CHEZ LES BOULANGERS 


Notre confrère Grorces PeTiT a montré que le pain était 
un propagateur de la tuberculose. La température de cuisson 
n’atteint que 100° à l'extérieur du pain : la chaleur est absorbée 
en grande partie par l'évaporation progressive de l'eau con- 
tenue dans la pate. L’intérieur du pain atteint è peine 60° et 
cela pendant seulement 15 à 20 minutes. Le Dr. GaLTIER a 


démontré que des produits tuberculeux chauffés pendant 20 
minutes à 60° ont aussi bien infecté des cobayes que des 


produits frais. 
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Or il ya 70% d'ouvriers boulangers qui sont tuberculeux. 
«A chaque effort qu'il fait pour geindre, l’ouvrier boulanger 
envoie, en dehors de toute intention malveillante, des pos- 
tillons dans la pate; sil est tuberculeux, il l'ensemence de 
bacilles que la chaleur ni le temps n’auront le temps de dé- 
truire». Ce danger avait déjà été signalé par Maroin en 1757, 
dans l’Histoire abrégée de l'origine et des progrès de la 
Boulangerie et de la Meunerie. «Suivant l’article XXHI des 
Statuts de la boulangerie de 1680, nul ne pourra étre regu 
Maître-Boulanger, s'il est entaché de mal qu'il puisse com- 
muniquer. Il y a des ouvriers dont l’haleine est si mauvaise, 
ou la transpiration si infecte qu'ils gaàtent les levains... 
Ceux qui pétrissent suent beaucoup et la sueur tombe dans 
la pate». 

Le Dr. Georges PETIT cite un cas qui prouve nettement 
la tuberculisation par le pain: En 1892 à C... (Seine-et- 
Marne) sévit une véritable épidémie de tuberculose intestinale. 
Le boulanger, qui pétrit encore sa pate, est porteur de caver- 
nes. Après sa mort l’épidémie cessa. 

Au premier Congrès de l'Hygiène des travailleurs et des 
ateliers, tenu à Paris en 1904, M. Mitton, délégué des con- 
fiseurs, dans son rapport sur l’hygiène dans le commerce de 
l'alimentation dit ceci: «Après avoir étudié avec attention les 
réponses fournies par les chambres syndicales de l’alimentation 
telles que boulangers, cuisiniers, pàtissiers, etc. .., ]ai pu 
constater que d'une fagon générale toutes se plaignent de 
l'état d’insalubrité et du manque d’hygiène des locaux dans 
lesquels les travailleurs sont astreints à rester non seulement 
pendant les heures prévues par la loi, mais encore pendant 
des heures supplémentaires ... Les maladies qui en résultent 
sont: l’inappétence, l’entérite par humidité ... Les maladies 
professionnelles les plus fréquentes dans nos professions sont 
1° la laryngite tuberculeuse; 20° les maladies du foie, le dia- 
bète, le lumbago, la hernie et les rhumatismes articulaires». 

Au Congrès international de la Tuberculose tenu à Paris 
en 1905, à la séance du 7 octobre, M. Jacques BARRAL, par- 
tisan résolu du pétrissage mécanique, adversaire du pétrissage 
à bras, fournissait des chiffres sur la fréquence de la tuber- 
culose chez les boulangers. Sur 400,000 ouvriers boulangers, 
il y a 280,000 tuberculeux. Ce nombre est énorme et pourtant 
sì l’on considère le manque d’hygiène qui règne dans les 
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fournils, la fatigue excessive de ce travail, il n’a rien qui 
puisse surprendre. Une seule chose peut nous étonner: c'est 
qu'il n'y ait pas plus de tuberculeux dans le monde. Tant il 
est vrai que pour le devenir, il ne suffit pas d’absorber des 
bacilles : il faut encore étre en état de déchéance physiologique. 


LA TUBERCULOSE CHEZ LES BLANCHISSEURS 


Aux différents Congrès de l’hygiène des travailleurs de 
1905 et de 1907 des plaintes nombreuses se sont élevées 
contre l'inexécution du décret du 4 avril 1905, concernant 
l’hygiène de la blanchisserie. En 1905, M. BusriLLOs, secré- 
taire de la fédération des Chambres syndicales ouvrières des 
blanchisseries de France, et le Dr. René MARTIAL ont envisagé 
plus spécialement le surmenage des femmes, cause prédis- 
posante de la tuberculose. Dans un autre rapport, au méme 
Congrès, M. Bergeeron déclare qu'on ne devrait donner son 
linge que dans des blanchisseries organisées hygiéniquement. 
«Le Dr. BeRNHEIM nous a appris à quels dangers étaient 
exposés les ouvriers qui manipulent le singe sale et les clients 
dont le linge est mélé au linge des typhiques, tuberculeux, 
Gle. I 

La tuberculose est-elle donc si frequente chez les blan- 
chisseurs pour avoir été disculée à ce point aux Congrès de 
l’hygiène des travailleurs? D'après les dernières observations 
du professeur Laxpouzy, la morbidité atteint 50 % et la tuber- 
culose tue 75 9, des malades atteints dans l’industrie du blan- 
chissage. Les poussières bacillifères du linge sale restent donc 
l’agent de contaminalion le plus actif de la tuberculose pro- 
fessionnelle. Pour M. Laxpouzy, une robuste fille qui a débuté 
A 17 ou 19 ans, est finie vers 34 ans. Les hommes plus résis- 
tant sont atteints plus tard. 

Bien antérieurement, en 1903 le Dr. BernHeEIM s était déjà 
préoccupé du danger que fait courir aux ouvriers la manipu- 
lation du linge sale et le décret du 4 avril 1905 consacre 
quelques-uns des voeux qu'il avait formulés. M. Lanpouzy a 
fourni une statistique curieuse à l’hopital Laénnec. Cette sta- 
tistique s'applique surtout à de la tuberculose pulmonaire : 
sur 1202 blanchisseuses '/ est atteint; sur 388 hommes, un 
peu moins de la moitié. Les femmes sont touchées vers 30 
ans, les hommes vers 45. Sur 238 professionnels des deux 
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foros'moris en b'ans è Laénnec, 148 ‘ont succombé è la 
phtisie. Alors que la mortalité générale est de 36, celle par 
tuberculose seule est de 29 dans ce mélier dangereux. Au 
total, il y a 75 % de mortalité masculine, 56 % de mortalité 
féminine. 

La négligence apportée dans la manipulation du linge 
sale est impardonnable. Chez le client aucun soin, on le Jette 
dans un coin obscur, jamais aéré, jamais nettoyé ; devant le 
commis du blanchisseur, il est compté, trié, jeté péle-méle 
dans le panier: les poussières volent innombrables. Le client 
n'a cet inconvénient qu'une fois tous les huit jours. Pour le 
malheureux commis, la méme séance de poussières recom- 
mence plusieurs fois par jour chez le client et de retour chez 
le patron. Il en meurt quelquefois. Il est rare qu'un blan- 
chisseur n'ait pas dans sa clientèle quelque bacillaire, dont 
le linge est couvert de microbes. Ceux-ci à l’opération du 
iriage iront contaminer le linge propre d’autres clients. En 
général, toules les opérations du métier se font dans la mème 
pièce, petite, mal aérée, où l’on mange et l’on couche (pe- 
tites blanchisseries les plus nombreuses dans les grandes 
villes). La linge part du lavoir dans la méme voiture qui a 
servi au transport du linge propre. Il serait à souhaiter que 
les voitures à bras, appartenant aux patrons de lavoir, fussent 
divisées en deux compartiments: l'un pour le linge sale, l’autre 
pour le linge propre. 

Au résumé le linge sale est dangereux, le mouchoir sur- 
tout. Des modifications radicales doivent étre enseignées pour 
son maniement. Il doit toujours étre séparé du propre et ses 
poussières doivent étre fixées soit par aspersion, soit par dé- 
sinfection. Alors seulement la blanchisserie deviendra une pro- 
fession salubre. Tant que les vieux errements y subsisteront, 
la mort y fauchera à larges traînées. 


TUBERCGULOSE CHEZ LES RAFFINEURS 


Dans un de nos dispensaires, situé près d'une grande 
raffinerie parisienne, nous avons été vivement frappés du 
nombre énorme d'ouvriers raffineurs venus à notre consulta- 
tion et présentant des signes de tuberculose. Sur 160 con- 
sultants, nous avons trouvé 150 tuberculeux. Une enquéte et 
une élude approfondies s'imposaient: elles furent édifiantes. 
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L'usine occupe une population moyenne de 1500 per- 
sonnes dont 1200 femmes. Cela fait donc une proportion con- 
statée de 10 % de luberculeux: encore y a-t-il lieu de suppo- 
ser que ce pourcentage est inférieur à la réalité si l’on croit 
les dires des ouvrières: «Toutes sont atteintes de la poitrine. 
toussent et lrès peu arrivent à leurs 25 ans de présence pour 
la retraite». 

Sur 64 femmes, il y a 56 tuberculeuses, 14 hommes sont 
tous atteints. Pour le reste nous n’avons pas d’observations 
complètes, mais ce sont encore des phtisiques. Les ravages 
parmi les enfants ne sont pas moins grands, la mortalité 
méningitique est énorme; beaucoup toussent on portent des 
adénites tuberculeuses. 


PROFESSIONS DIVERSES 


Nous ne croyons pas qu'il existe d’autres monographies 
ayant trait à la tuberculose d’une profession déterminée. Le 
professeur Lanpouzy a communiqué le 21 mars 1906 A l’Aca- 
démie de Médecine les résultats d’une enquéte faite chez les 
menuisiers, emballeurs et parqueteurs. Sur un groupe de 
257 ouvriers, la morbidité par tuberculose alteint 30 % et la 
mortalité 7 %. Cette contagion s’explique aisément: il n'est 
pas de métier plus dur que celui de parqueteur; la poussière 
y est abondante. Le menuisier en démolissant des vieilles 
boiseries soulève des torrents de poussière et attrape facile- 
ment la phtisie. Dans la statistique de M. JurLERAT dont 
nous avons parlé au début de ce travail, on trouve 50 menui- 
siers ou ébénistes. 

La proportion d'emploves de commerce est au premier 
rang: 186. Cela s'explique facilement: travaillant tout le jour 
dans une atmosphère confinée, remuant sans cesse des pièces 
d'étoffe occupés par les acheteurs, ils vivent toujours dans 
la poussière. La tuberculose sévit intensément parmi les em- 
ployés de grands magasins qui sont tout à fait mal compris 
au point de vue de l'hygiène. 

Parmi les professions féminines, toujours dans la statis- 
tique précitée, sur un total de 983 cas de tuberculose on 
trouve 246 femmes de menage, ce qui semble prouver que 
faire le ménage c'est déplacer et soulever la poussière. 107 
couturieres, chiffre énorme et beaucoup surtout produit par les 


La tubetculose dans les collectivites 25 


exigences des clientes qui forcent les malheureuses à veiller 
jusquà des heures avancées de la nuit. Avec juste raison, M. 
Lucien Descaves s'est élevé contre ces exigences et il n'a pas 
hésité à dire que les femmes qui agissaient ainsi étaient res- 
ponsables de la mort de ces pauvres filles surmenées. Il y a 
aussi beaucoup d’ateliers exigus où la lumière arlificielle est 
la seule qui permette d’y travailler; ils sont mal aérés. Sou- 
vent la pelite ouvrière se nourrit fort mal, elle devient ané- 
mique et celle qui manie les belles soieries, fabriquant des 
merveilles pour l’élégante, deviendra la proie facile du fléau 
tuberculeux. 

Une corporation souvent touchée par la tuberculose, bien 
que travaillant en plein air, est celle des bomeunx. Ceci s'ex- 
plique aisément par la manière dont s’enlèvent les ordures 
ménagères : au début des poubelles, il y avait en arrière des 
tombereaux des monte-charges: la boîte s'enlevait sans effort 
et était jetée dans la voiture: on produisait ainsi le minimum 
de poussières. Maintenant les boîtes sont jetées à la volée 
dans les tombereaux, des torrents de poussière se dégagent 
et les boueux recoivent tout cela dans la figure!! 

D'après Braver, de Heidelberg, la tuberculose serait fré- 
quente parmi les ouvriers travaillant dans les manufactures 
de tabac. Le fait s’explique, comme dans toutes les industries, 
par la projection de crachats bacillifèeres. BRAUER a remarqué 
que l’infection se contractait souvent au logement et non è 
l'atelier et qu'elle était liée à l’'existence ou à la non-existence 
d’une héridité entachée de tuberculose. 


LA TUBERCULOSE DANS LES HOPITAUX 


Cette question discutée fréquemment, niée par quelques- 
uns, est aujourd’hui tout è fait élucidée. On sait d’une fagon 
certaine que le personnel infirmier est fréquemment phtisique 
et qu'il a contracté la maladie dans son service. 

Tuberculose du personnel. Il est difficile d’établir des 
statistiques concernant la tuberculose dans le personnel infir- 
mier. Cependant le Dr. Eugene Francois, dans sa thèse, donne 
d’importants éléments d’appréciation. 

Lanpouzy, médecin des Sceurs Augustines de la Charité, 
ne soignait que des affections pulmonaires; LeruLLe établit 
que de 1875 à 1899 sur 110 religieuses, 82 sont mortes de 
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tuberculose; Lanpouzy dans un rapport à la Commission 
spéciale de la tuberculose dans les hòpitaux, déclare que de 
1889 à 1895 sur 4470 agents, il y eut 599 décès dont 217 dus 
à la tuberculose et 154 dus à des accident pulmonaires non 
tuberculeux. 

Sur les 217 infirmiers, 156 logeaient en dortoirs; sur les 
134 autres 116. Quant à la morbidité elle est très élevée: 
sur ces 4470 agents on trouve 526 bacillaires, soit 720 %, et 
2651 affections respiratoires, soit 36:35 %. Il est certain que 
sous ce vocable se cachent beaucoup de tuberculoses mécon- 
nues. De tous ces chiffres très alarmants le Dr. EUGENE conclut 
en disant que la mortalité du personnel infirmier est de 130 
pour 10.000, alors que dans les quartiers pauvres elle n'est 
que de 104. 

luberculisation des malades. Quant à ce qui concerne 
la tuberculose contractée à l’hopital par des malades, cela n'a 
rien d’étonnant. Nous espérons que les choses seront chan- 
gées et qu'on ne mettra plus péle-méle les bacillaires avec 
d'autres malades. Sans remonter bien loin, en 1897 à Saint 
Antoine dans le service de LeETULLE où nous étions externe, 
les tuberculeux étaient en haut dans une salle très basse de 
plafond avec d'autres. malades; à Tenon, nous avons connu 
un service temporaire qui existe encore! où péle-méle on 
mettait les vieux emphysémateux avec des tuberculeux avérés. 
Il ya de grandes réformes à faire dans l'hospitalisation du 
tuberculeux à l'hOpital. S'l est parfois impossible d’empécher 
les cavernes de se creuser de plus en plus, il suffirait de 
vouloir pour empécher que ces malheureux contaminent leurs 
voisins non tuberculeux. M. LeruLLE déclarait, en 1896, que 
l’Assistance Publique avait à' sa charge dans les hopitaux 
1800 tuberculeux déclarés. Il faut des pavillons isolés, un 
cubage d’air d’au moins 49 mètres cubes par malade, la sup- 
pression des brancards, des rideaux, etc..., des crachoirs 
désinfectés matin et soir. Les réformes proposées en 1896 
sont loin d'étre partout effectuées; cependant de grands pro- 
grès ont été fails, ne serait-ce que l’hopital Boucicault où 
vraiment  l'hospitalisation des tuberculeux est bien com- 
prise. 

Nous ne voulons pas nous étendre plus longuement sur 
ce sujet; l’hospitalisation du tuberculeux à l’hOpital n'est citée 
seulement que pour prouver qu'il y a des dangers de tuber- 
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culisation pour les non bacillaires et que ces dangers peuveni 
et doivent tre supprimés. 


LA TUBERCULOSE DANS LES CRECHES 


Au 4me Congrès international contre la tuberculose, tenu 
iParnis ven 1898, ‘on s'est -préoccupé de cette ‘questioni im- 
portante. 

Le Dr. PauL RicHarDp, médecin de la crèche de la rue de 
l’Arbre-sec, a constaté que les enfants devenus tuberculeux 
étaient assez nombreux. Sur 211 enfants morts d’athrepsie, 
28, soit 19:27 %, étaient nettement tuberculeux. En 1897 sur 
200. enfants malades, il y en eut 13 tuberculeux. Il faudrait 
d'abord ne pas recevoir à la crèche d'enfants issus de parents 
tuberculeux, et habitant avec eux; examiner soigneusement 
le personnel infirmier: faire porter aux enfants des vètements 
spéciaux; organiser deux crèches l’une extérieure, l’autre inté- 
rieure, et assurer une désinfection réelle. 

Le Dr. GaucHas dit que la tuberculose est plus fréquente 
qu'on ne croit genéralement. Sur 110 enfants, de 1895 à 1898, 
il a vu 12 cas de tuberculose, soit 11 %. 

Alacereche ce quioniobserve estiune tuberculose larvée; 
les enfants n'y crachent pas. A la rigueur peut-on craindre 
la contagion par les linges souillés de selles. Il faut donc 
les désinfecter. M. GaucHas croit que ces tuberculoses vues 
a la crèche sont plutòt d’origine familiale. Sur 12 cas, il 
relève 11 fois une tuberculose familiale. 


TUBERCULOSE DANS LES ASILES D'ALIÉNÉS 


La tuberculose est fréquente chez les aliénés. En 1889 
MM. Durour et Rapaup insistent sur sa fréquence relative 
chez les mélancoliques. L’évolution est torpide, sans toux, 
sans fièvre. La complication thoracique passe inapergue. On 
pourrait étre mis en garde contre elle par la constatation de 
l'albuminurie. 

En janvier 1902 M. Lanpouzy présente à l’Académie de 
Médecine un travail de MM. AngLape et Cuocreaux. Dans les 
asiles d’aliénés la tuberculose est 3 fois plus fréquente que 
dans la population civile. C'est surtout une forme intestinale. 
Ces auteurs constatent comme les précédents la mème ab 
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sence de toux et d’expectoration. La danger vient des linges 
souillés par des selles fréquentes (8 à 12 par jour). Ces études 
sont, dit le rapporteur, fort intéressantes si l’on songe que 
sur 300 aliénés il y a 10 tuberculeux et sur 40 religieuses 
infirmières, 3 sont alteintes. Ce travail fut rapporté posté- 
rieurement par M. Raymonp (17 mars 1903). 

A. MorseLLI envisage la tuberculose comme facteur de 
l'aliénation mentale: l’hérédité tuberculeuse est une cause 
d'affaiblissement de la cellule nerveuse et prédispose à des 
troubles. N’ayant pas à envisager ce coté de la question, 
nous passerons sur ce point que nous avons cependant cru 
bon d indiquer. 


LA TUBERCULOSE DANS LES ADMINISTRATIONS 


L'attention du corps médical est depuis longtemps attirée 
par la fréquence de la tuberculose dans les administrations. 
Malheureusement à part les chemins de fer et les postes, 
nous ne croyons pas qu'il existe de statistique concernant la 
tuberculose chez les employés de bureau. Et cela est regret- 
table, car la contagion y est fréquente. Elle est ignorée et on 
ne peut rien contre elle. Il y a à l'Hotel de Ville des bureaux 
situées dans les sous-sols (recettes des finances par exemple), 
toujours éclairés au gaz, mal aérés, non ventilés, où la tuber- 
culose fait d’énormes ravages. Tous, plus ou moins, nous 
avons eu l’occasion d’aller dans des bureaux administratifs et 
nous avons toujours été frappés de l'exiguité des locaux 
affectés aux employés. A la Préfecture de Police, il y a des 
garcons de bureaux qui passent leur vie dans des couloirs 
obscurs où jamais ne pénètre le soleil. 


LA TUBERCULOSE DANS LES POSTES ET TÉLEGRAPHES 


En 1905, une Commission composée des Drs HéRricouRT, 
Peyror, Cazeneuve, LacHaup et BERNHEIM constata que sur 
80,000 postiers, il y avait 4000 tuberculeux, dont 800 arrivés 
à la troisième période, c’est-à-dire incurables. Les 3200 autres 
pouvaient ètre guéris par des mesures d’hygiène et de pro- 
phylaxie. Si au moment où nous écrivons cet article, les 
bureaux de poste se transforment partout en locaux hygiéni- 
ques, ce ne fut pas sans luttes et réclamations nombreuses 
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de la part des postiers. Nous n’en voulons pour preuve que 
les longues discussions qui eurent lieu au Congrès de 1905. 
On y parle de la saleté du bureau des Halles. Depuis SÌX 
mois ce bureau est tellement modifié qu'il est méconnaissable. 
Le parquet a disparu pour faire place à un carrelage; le 
timbrage des lettres s'opère dans une grande pièce en dehors 
de la présence du public; ce bureau a été agrandi du double. 
Beaucoup de bureaux ont été modifiés ainsi. 


TUBERCULOSE DANS LES CHEMINS DE FER 


Non seulement il y a danger de contagion tuberculeuse 
pour les voyageurs, mais aussi et beaucoup plus pour les 
employés. Il est assez difficile, dit M. Pierre Baupin, d’établir 
des stalistiques exactes sur la fréquence de la tuberculose 
chez ces employés. «Jai tiré des livres médicaux de l'une 
des Sociétés de Secours mutuels des employés de Chemins 
de fer une progression de 25 à 30% d’une année à l’autre.» 
Or pendant que le pourcentage diminue dans la population 
civile, il augmente chez ces agents. dl y a là, dit Brouardel, 
une situation grave que certaines collectivités rayonnantes, 
tels qu'employés de chemins de fer, créent pour la nation, elles sè- 
ment la tuberculose dans les campagnes.» Le pourcentage est 
d'autant plus intéressant que Paris est le centre du rayonne- 
ment des grands réseaux francais. Si à Paris la phtisie 
décroît, et si elle augmente à Paris méme chez les employés, 
c'est quil y a des causes à cette augmentation. 

Ces causes nous les trouvons indiquées dans un rapport 
du syndicat national des Travailleurs de Chemins de fer de 
France et des Colonies. Rien n’est respecté au Landy (réseau 
du Nord) pour enrayer la luberculose: il existe un vacuum 
pour le gros nettoyage; on ne peut nettoyer que 5 ou 6 trains 
sur 50. Les nettoyeurs sont toujours obligés de brosser 
la garniture et les tapis des voitures; ils travaillent dans 
la poussière. Ces agents n’ont pas droit aux bains et aux 
douches, comme leurs camarades de dépòt et cependant cela 
serait fort légitime après un séjour de 5 à 10 heures dans 
ces nuages néfastes. On nettoie les glaces avec la pierre 
ponce pilée, une nouvelle source de poussière. Le plumeautage 
deplace la saleté; aucun wagon de le ou de 2me classe, 
meme par temps d’'épidémie (choléra en Allemagne) n'est 
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désinfecté. Le réfectoire est lamentable, peuplé de rats, ba- 
layé è sec. 

Ces doléances nous paraissent plausibles. Qui de nous 
n'a assisté à ce neltoyage illusoire des wagons de chemins 
de fer. Un coup de balai, un coup de plumeau et c'est fini. 
Les compagnies possèdent pourtant assez de force motrice 
pour installer partout des appareils aspirateurs de poussière. 
Ceux-là absorbent vraiment, n’abîment rien, font vite. sont 
faciles à manier et ne risquent pas de contagionner les em- 
ployés. C'est le seul moyen rationnel de conjurer le danger 
des poussières. | 

Il faut penser que nos grands réseaux occupent un nombre 
considérable d'employés: le Nord 41,000, le Paris-Lyon-Médi- 
terranée 70,000. Après l'armée c'est le groupement le plus 
important. Le nombre de voyageurs transportés est également 
enorme: le 13 aoòt 1906, les grandes gares de Paris ont 
embarqué 400,000 voyageurs. Sur le P. L. M. en 1907 ont 
circulé 79.511,000 voyageurs, c'est-à-dire quien moyenne chaque 
Frangais a pris deux billets. Devant la majesté de ces chiffres, 
il n'est pas indifférent de se préoccuper de la tuberculose des 
employés de chemins de fer: tout le pays y a son intérét. «Le 
matériel sert à transporter des milliers de personnes (Brou- 
ARDEL) et d’'employés. On est en droit d’exiger que les moyens 
de transport mis à la disposition d'un public de jour en jour 
plus nombreux ne deviennent pas des agents de transmission 
bacillaire. 

En 1901 et 1902, le Syndicat des Médecins des stations 
balnéaires et sanitaires, avant à sa téte M. ALserT RoBin, 
constatait les périls que le transport des malades sur certai 
nes lignes faisait courir à la santé publique. Il faut que des 
mesures sérieuses soient prises sur nos réseaux, et qu'on 
laisse de colte ces nettoyages incohérenis et dérisoires que 
nous vovons opérer d'un geste fatigué dans nos grandes gares. 
Au méme titre que le matérie) roulant, les appareils à désin- 
fection et à absorption devraient faire partie de l'armement 
des compagnies de chemins de fer. 


LA TUBERCULOSE DANS LES ÉTABLISSEMENTS PEÉENITENTIAIRES 


Elle est assez fréquente, à cause des tares que traînent 
avec eux les prisonniers: alcoolisme personnel ou héréditaire, 
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tares nerveuses, déchéance personnelle. Le Dr. Hervé, de La- 
motte-Beuvron, classe les établissements pénitentiaires en trois 
groupes: dans les maisons de dépòt ou d’arrét, la surveillance 
est nulle. Les détenus n’y font que de très courts séjours 
Dans les prisons pour la réclusion prolongée des mesures de 
prophylaxie sont prises, mais elles sont insuffisantes. Pour 
les colonies pénitentiaires qui regoivent des jeunes gens de 
12 à 20 ans, depuis quelques années de sérieux progrès ont 
été faits; les enfants sont examinés, isolés quand ils soni 
reconnus tuberculeux, et traités soigneusement. 

Cornet a constaté dans les prisons allemandes que les 
détenus de 20 à 40 ans présentent une mortalité tuberculeuse 
cinq fois plus forte que celle de la population civile; elle est 
le triple chez les détenus de 40 à 70 ans. Beaucoup de pri- 
sonniers rentrent tuberculeux, mais à vrai dire un certain 
nombre ne le deviennent quiau bout de 2 années de séjour. 
Il serait donc utile de procéder à des désinfections fréquentes. 


TUBERCULOSE ET PROSTITUTION 


Lorsqu'on parle de prostitution on n’envisage générale- 
ment que la prophylaxie de la syphilis. Combien on a tort 
de ne jamais songer à celle de la tuberculose. Celle-ci esi 
frequente chez ces malheureuses filles, alcooliques pour la 
plupart, vieillies par une débauche précoce, anémiées par des 
privations souvent de longue durée. Pour notre part, nous 
qui avons passé de longues années à Saint-Lazare, qui voyons 
Journellement de ces filles, nous pouvons affirmer que la 
phtisie sévit fréquemment et vient terminer assez rapidement 
leur vie de misère et de débauche. 

Dans un travail sur la tuberculose conjugale, nous avons 
montré combien la tuberculose génitale était plus fréquente 
qu'on ne se l’imaginait. Le Dr. BernneIMm sur 74 femmes 
atteintes de troubles, a trouvé 15 fois la tuberculose génitale. 
L'homme peut avoir des lésions lui aussi A ses organes et 
genéreusement il les repasse à la prostituée qui à son tour 
en fait ample distribution. Nous savons que dans les ménages 
il arrive qu'un conjoint tuberculeux contamine l'époux indemne, 
mais en état de moindre résistance, soit par le baiser, soit 
tout autrement. Ces dangers sont encore accrus par la pros- 
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tituée tuberculeuse. Le Dr. S. BERNHEIM a examiné en ce 
qui concerne la tuberculose 480 filles de joie: 197 présentaient 
des lésions bacillaires ! 


TUBERCULOSE DES DOMESTIQUES 


A quoi la tuberculose si fréquente des domestiques tient- 
elle? A beaucoup de causes, croyons-nous. Ces gens sont 
toujours des immigrés, ils vivent dans la cuisine ou à l’office, 
lieu mal aéré en général. Leurs chambres sont des taudis 
insalubres. La nourriture n’est pas toujours ce qu'elle devrait 
étre; rarement il est vrai. Ils sont parfois surchargés de 
besogne: cela est fréquent pour les petites bonnes à tout 
faire qui parfois meurent à la peine; tous les médecins en 
connaissent des exemples. Dans un travail sur le role de la 
femme dans la lutte antituberculeuse nous nous sommes 
longuement étendus sur les dangers de la tuberculose des 
domestiques pour les maîtres. Ils doivent s'occuper de leur 
habitation, de leur alimentation, ne pas les soumettre à un 
travail écrasant, surveiller leur anémie, cette avant-garde de 
la bacillose. Bien portants, les domestiques fourniront une 
meilleure besogne. 


LA TUBERCULOSE DANS L'ENSEIGNEMENT 


Létude de la tuberculose dans l'enseignement présente 
un intérét capital, puisque préserver l’enfant de la contagion 
dès son jeune age revient à protéger la race entière contre 
ce fléau. Cependant nous ne voulons pas à ce propos étudier 
la tuberculose infantile, la tàche serait trop ardue et trop 
longue et nous ne voulons mettre au point que les recherches 
faites dans les lycées et les écoles primaires. 

Et d’abord le livre, cet instrument de travail de l’écolier 
et du maître, peut étre infecté par le bacille de Kocn. Si un 
maître tuberculeux manie un livre, il envoie dessus des goutte- 
lettes de salive; nous savons, d’après .les recherches de 
FLiGGe, qu'il existe des bacilles dans ces expectorations. 

Il importe done de surveiller attentivement la tuber- 
culose des maîtres. Car la désinfection des livres est une 
operation très difficile à réaliser. 


SIOE Di 
La tubezculose dani les collectivites ffà, 


Le Dr G. WeriLL en 1898 se plaignait de l’insuffisance 
des mesures prises contre la tuberculose dans les établisse- 
ments d'instruction secondaire, plus mal surveillés que les 
écoles communales de la Ville de Paris. 

Si les médecins s'accordent à demander des mesures de 
protection, c'est que véritablement elles sont nécessaires, non 
pas tant contre les enfants qui crachent peu ou point, qui ne 
sont pas tous tuberculeux et qui s'ils le sont n’ont pas de 
tuberculoses ouvertes, mais contre les maîtres dont le contact 
peut ètre dangereux. Dans les villes, a dit BrovaARDEL, le tiers 
des maîtres est atteint. Dans certaines régions bretonnes, 
les instituteurs qui ont dépassé la quarantaine sans accidents 
sont rares. * 

Les causes de cette fréqnence sont: l’existence sédentaire, 
la vie isolée, triste et concentrée, les logements souvent 
insuffisants, la nourriture plus insuffisante encore. Les formes 
cliniques sont souvent lentes, torpides, entrecoupées de lon- 
gues rémissions; il y a des accidents laryngés expliqués par 
le surmenage vocal. Le Dr. PLicoque dit que l’aggravation par 
l’alcoolisme est rare. Cependant nous connaissons une école 
communale du Me arrondissement où l’alcoolisme sévit au su 
et au vu de tout le monde: à 11 h. !/a, les maîtres vont boire 
l’absinthe chez le mastroquet d’en face; à 4 heures, ils re- 
commencent et souvent accompagnés du directeur. Un jour 
de promenade, les enfants rentrèrent les maîtres ivres à ne 
pouvoir se tenir debout. C'est là une fàcheuse exception, nous 
le souhaitons ardemment mais nous nous étonnons fort que 
l'on ne sévisse pas contre elle. 

L'instituteur tuberculeux est un danger pour ses élèves, 
les fines gouttelettes projetées en parlant à haute voix étant 
des facteurs de contagion. Tapary a cité, dans sa thèse, une 
véritable épidémie scolaire causée par un maître tuberculeux. 

Au résumé, la tuberculose dans l’enseignement est une 
chose dont les pouvoirs publics doivent se préoccuper. Si de 
grands progrès ont été réalisés pour les écoles primaires, il 
reste beaucoup à faire dans les lycées. Dans les unes et dans 
les autres, tout n'est pas achevé dans le progrès de l'édu- 
cation physique, et le mens sana in corpore sano des anciens 
n’est pas encore le guide de nos pédagogues Contre la tuber- 
culose, il n’y a pas d’autre adage à suivre. 
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TUBERCULOSE CHEZ LES GARDIENS DE LA PAIX 


Elle est la plus commune des maladies pour lesquelles 
les gardiens de la paix et employés de commissariats récla- 
ment les soins médicaux. Cela s’explique facilement à cause 
des refroidissements dùs aux factions prolongées dans les 
rues et au séjour dans des postes malsains, pleins de pous- 
siéres bacillitères. Les gardiens de la paix apparaissent comme 
une des collectivités urbaines dont le taux de mortalité et de 
morbidité tuberculeuses est le plus élevé. De 1890 à 1899 sur un 
effectifannuel moyen de 7678 hommes, on trouve: 1° en morbidité 
entraînant la réforme 825 pour toutes les maladies, 230 pour 
la tuberculose, soit 28%; 2° en mortalité pour toutes les 
maladies 491, pour la tuberculose 249, soit 49% ; 3° en mor- 
talité et réforme réunies pour toutes maladies 1316, pour la 
tuberculose 479, soit 37%. Ces chiffres sont d'une importance 
extréme si l’on songe que les gardiens de la paix pour étre 
admis doivent présenter une vigoureuse santé; que les infir- 
miers n’ont que 30% et les agents des postes 25% de mala- 
dies tuberculeuses. La contagion fait donc parmi les agents 
de police plus de victimes que les coups des escarpes. 


TUBERCULOSE DANS LA GARDE RÉPUBLICAINE 


Une autre collectivité parisienne, chargée elle aussi, bien 
que dans des conditions différentes, du maintien de l’ordre et 
de la sécurité publiques, paie un lourd tribut à la tuberculose. 

D’après les statistiques, elle détermine dans la garde ré- 
publicaine: 1° plus de la moitié des réformes (2:99 pour 1000 
hommes sur 4:56), alors que dans l’armée elle n’en détermine 
que le tiers (6'84 sur 100 pour 22:08); 20 la moitié environ 
des décès (2:23 pour 1000 sur 481), alors que dans l’armée 
elle n'en détermine que le sixièeme (1‘05 pour 1000 sur 6:27); 
3° plus de la moitié du déchet total (5:22 pour 1000 sur 9:37), 
alors que dans l’armée elle n’en cause qu’à peu près le quart 
(7:89 pour 1000 sur 28:29). 

La bacillose joue donc un ròle important chez les gardes 
de Paris. 


TUBERCULOSE DANS L'ARMÉE 


En France, sur 331.179 hommes, en 1897, 26.198 ont été 
exemptés au conseil de revision, sur lesquels 1770 pour tu- 
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berculose. En 1898 ce contingent fournit en morbidité tuber- 
culeuse 9:15 pour 1000; plus de 1800 hommes atteints pour les 
200.000 soldats présents sous les drapeaux, chiffre égal à celui 
des ajournés du conseil de revision. Les années suivantes le 
chiffre s'abaisse à 496, 5:19 pour 1000, ce qui fait encore 800 
a 900 tuberculeux, proportion considérable. 

Au total sur 330.000 hommes, 5200 paient leur tribut è 
la tuberculose, et ce sont des jeunes gens de 20 à 26 ans‘ 
Incriminer la caserne serait inexact. Il faut plutòt incriminer 
l’inefficacité du conseil de revision passé à la diable. 

En Mai 1905, à la Société Internationale de la Tubercu- 
lose, cette question de la préservation de la tuberculose dans 
l’armée a éte longuement discutée sur une communication 
des Drs. S. BernHEIM et TARTIEÈRE. 

La prophylaxie doit étre toute entière dans le conseil de 
revision puisque l'on vient à l’armée tuberculeux. Il doit ètre 
modifié. C'est le médecin qu'il faut écouter. Il faut décharger 
le major de la tàche surhumaine qu'on lui impose, le faire 
assister par des médecins civils ou militaires qui se réparti- 
ront la besogne: examen architectural, des organes des sens, 
des poumons et du coeur. 

Joindre des certificats de santé, ou le livret sanitaire sco- 
laire qui devrait étre obligatoire. 

La visite au corps et la mise en observation des douteux 
seront faites très attentivement. 

La caserne sera améliorée, spacieuse, salubre. 

Tout soldat bacillisé sera soigné aux frais de l’Etat. Le 
Prof. Lancereaux fait ressortir le ròle de l’alcoolisme dans le 
développement de la phtisie chez les soldats. Le Dr. LEVEL 
critique très vivement le conseil de revision tel qu'il existe : 
c'est une anomalie étonnante pour l'époque où nous vivons. 
Il faut le réformer totalement. Les renseignements fournis par 
les certificats gagneraient beaucoup, dans les cas possibles, à 
ètre fournis verbalement. 

Au résumé, malgré une circulaire du Ministre de la Guerre 
de 1906, le conseil de revision doit éètre réformé entièrement, 
il continue è examiner les hommes insuffisamment, parce qu'il 
ne peut faire autrement. Quand il sera vraiment le  filtre à 
mailles serrées qu'il doit ètre, la tuberculose diminuera beau- 
coup dans l’armée. 
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LA TUBERCULOSE DANS LA MARINE 


La tuberculose dans la Marine marchande. Comme et 
beaucoup plus que dans la marine de guerre, un point domine 
toute la pathogénie de la tuberculose : c'est l’alcoolisme. Nous 
avons vu dans notre étude quelle était son influence néfaste ! 
Le marin boit à bord, boit à terre, jusqu'è perte de con- 
naissance ! 

Chez les morutiers, l’enròlement se passe à l’auberge. 
L'homme signe l’engagement quand il est ivre-mort. En 1904, 
à la séance de décembre de la Société frangaise d’hygiène, 
M. EmiLe BonxecHAUx nous donnait des chiffres attristants: 
pour une goélette de 24 hommes d’équipage, on embarque 
229 litres de vin... et 1350 litres d’alcool à 90°, puis 110 
litres d’eau-de-vie pour la maistrance. Le réduit où couchent 
les matelots est un taudis noir, sans air et sale. Pour sur- 
monter la fatigue excessive, de l'alcool et toujours de l'alcool, 
5 ou 6 rations quotidiennes de 6 centilitres. 

La tuberculose a beau jeu dans ces organismes intoxi- 
qués. Elle y est fréquente. A l’hopital de Marseille, où sont 
débarqués tous les malades évacués des navires, de 1892 à 
1901 sur 4062 entrées médicales, il y eut 296 tuberculoses, 
soit 728% ; sur 3495 entrées chirurgicales, 46 tuberculoses 
(Rarmonp et BruneaU). «Il n'est pas sans intérét de noter, 
disent ces auteurs, que la proportion des tuberculoses pul- 
monaires par rapport aux autres formes de l’infection bacil- 
laire s'élève constamment avec l’àge des malades. Au-dessous 
de 20 ans, les lésions sont notées dans 47% des cas; entre 
20 et 25 dans 64% ; entre 25 et 30 ans, 86%, pour atteindre 
entre 50 et 60 ans, 93% ® 

La tuberculose dans la Marine de Guerre. La tuberculose 
est commune chez les marins d'Etat. Nous venons de voir les rai- 
sons de la maladie dans la marine de commerce. Celles-ci sont 
aggravées dans les vaisseaux de guerre, aussi bien dans les 
marines étrangères que dans la frangaise. 

Pour une période de 7 ans, de 1887 à 1895, M. Kxorre a 
trouvé chez les marins d’Etat de Cronstadt, les chiffres suivants » 

1o La morbidité par tuberculose, rendant les individus 
impropres au service, est en moyenne de 10:88 pour 1000, 
c'est-à-dire presque trois fois plus élevée que celle accusée 
par les statistiques officielles (3°5 pour 1000 environ). 
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20 Le nombre des individus qui succombent à la tuber- 
culose est presque aussi grand que celui des individus qui 
succombent à toutes les autres maladies réunies. 

30 Si l’on évalue à 2 ans la durée d’incubation de la 
tuberculose, on est obligé d’admettre que les “5 des marins 
tuberculeux contractent leur maladie pendant leur service sous 
les drapeaux. 

40 Le service de santé de la marine est presque deux 
fois plus éprouvé que les autres services. 

A larsenal maritime de Brest, les relevés statistiques. 
portant sur 30 années prouvent l’augmentation de la tuber- 
culose. La moitié des décès est causée par elle. En expéri- 
mentant les poussières recueillies dans les ateliers sur des 
cobayes, ceux-ci à plusieurs reprises ont succombé. On devra 
étre très sévère sur les admissions et réadmissions des ouvriers. 
L'Etat doit interdire l'atelier aux ouvriers tuberculeux comme 
il lui interdit la caserne et la navire. 


CONCLUSIONS 


Quelles conclusions tirer de cette longue revue d’ensemble 
sur la tuberculose dans les collectivités ? 

Nous avons à propos de chacune d’elles indiqué les rai- 
sons spéciales de la tuberculisation, les remèdes particuliers 
à chacune. 

Deux choses dominent toute la prophylaxie de la tuber- 
culose: une guerre acharnée à la poussière, une aération suf- 
fisante des locaux habités. 

Mais les organismes les mieux renseignés, les mieux ar- 
més contre les conditions défavorables d’une industrie, d'une 
collectivité quelconque seront les sociétés de secours mutuels, 
il sagit seulement de société n’admettant parmi ses nembres 
que des adhérents exercant tous la m@me profession — les 
syndicats ouvriers. Si ces derniers veulent abandonner un 
moment des revendications parfois fort justes, trop souvent 
exagérées et inadmissibles, pour étudier raisonnablement les 
fautes d'hygiène commises dans leur profession; si mutua- 
listes et syndicalistes veulent bien l’'amélioration réelle de 
leurs conditions de travail, alors la lutte contre la tuberculose 
sera vraiment efficace. Les uns et les autres y trouveront 
d’ailleurs de réelles économies, et si la tuberculose diminue, 
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leurs caisses d’assistance-maladie en seront allégées d’autant. 
L'argent dépensé pour les malades servira plus tard pour des 
retraites. Ils auront ainsi sauvé des vies humaines et écono- 
misé d'énormes capitaux. 

Syndicats et mutualités doivent aussi de tous leurs efforts 
combattre l’alcoolisme. Il faudrait que dans les Bourses de 
travail, où la devise semble etre: «e patron c'est l’ennemi». 
changer celle-cìi et inscrire sur tous les murs: «l’ennemi, c'est 
l'alcool. C'est l'alcool, qui le lundi fait augmenter partout le 
.nombre d'accidents du travail; c'est l'alcool qui est cause que 
les salaires sont insuffisants à nourrir la famille, parce qu'il 
absorbe une trop grande part; c'est l’alcool qui rend méchant, 
injuste, haineux; c’est l'alcool qui tuberculise. Ce n'est pas 
le métier, c'est lui, l’auteur de tous les maux. 

Le jour où dans les syndicats ouvriers ou mutualités, les 
dirigeants voudront engager la lutte contre l’alcoolisme leur 
plus farouche ennemi, maladie et paupérisme s'enfuiront de- 
vant les hommes redevenus des étres sains. 

CALMETTE a démontré que le tuberculeux revenait très cher 
à la mutualité dont il fait partie. Pour une Société Lilloise, 
35 tuberculeux reviennent chacun à 45 francs par an, alors 
qu'ils paient 13 francs de cotisation. 

S. BernHEIM et A. RosLor ont montré que les mutualistes 
possédaient des matérieux suffisants pour entreprendre la lutte 
effective contre la tuberculose. Des essais ont été tentés: ils 
ont donné de bons résultats: le Sanatorium de Taxil est 
l’euvre des employés des Postes; les instituteurs ont créé 
un Sanatorium. Nous sommes convaincus que beaucoup 
d’autres groupements mutualistes sont en mesure de faire 
de méme. 

Dans la lutte contre ce fléau, il ne faut pas laisser tout 
à faire à V’Etat-providence, qui n’en peut, mais l'initiative in- 
dividuelle doit intervenir dans une large part. Elle peut 
mieux s'exercer que par l’intermédiaire des mutualités ouvriè- 
res et des syndicats. 

Nous avons fini cette longue revue d’ensemble, et nous 
considérerons notre travail comme utile sì par des mesures pro- 
phylactiques spéciales à chaque collectivité, tout est mis en 
oeuvre pour enrayer la marche croissante de la tuberculose. 
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Disturbances of the Internal Secretions 
clinically considered. 


By OLIVER T. OSBORNE M. A., M. D. Professor of Materia Medica, 
Therapeutics, and Clinical Medicine at Yale, New-Haven, Conn., U. S. A. 


It is the object ot this paper to briefly present an ab- 
stract of the present knowledge of the physiology of the 
glands that furnish internal secretions; of the clinical  condi- 
tions that disturbances of these glands are known to cause; 
of abnormal clinical conditions that disturbances of these 
glands are sometimes considered to cause; of the influence 
that can be exerted on the secretion of these glands by drugs 
and preparations of glands; and of the different physiologic 
activities that can be caused by the administration of gland 
preparations. 

The glands to be considered are those that are known to 
furnish secretions which do not reach the blood and lIympha- 
ties by ducts. They are the pituitary (hypophysis cerebri), the 
thyroid, the parathyroid (epithelial bodies), the pancreas, the 
suprarenals (adrenals), the ovaries, and the testicles. 

Also should be considered the glands and organs which 
have been assumed to furnish internal secretions. Such are 
the parotid, the thymus, the mammary, the liver, the kidneys, 
and the prostate. 

PELUTETARNS 

While little is positively known of the function of this 
gland, it has been lately shown that the whole of the gland 
cannot be removed without causing death within twenty-four 
hours, but if a certain part is left, death does not occur. Ex- 
tracts from the infundibular portion of the gland raise the 
blood pressure and increase the cardiac activity, but this ac- 
tion is much less than that which occurs when suprarenal 
is administered. The blood pressure is raised principally by 
the action of the extract on the walls of the arterioles. Ex- 
tracts from the hypophysis portion of the pituitary have been 
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shown to cause slowing of the heart and prolongation of the 
systole. 

This gland and the suprarenals seem to be the only glands 
of the body that furnish vaso-constricting stuff, and it has 
been claimed that the pituitary regulates the intracranial blood 
pressure, regulates diuresis, and exerts a tonic action on the 
sexual organs. Extracts from the infundibular portion have 
been shown to cause diuresis, whether the blood pressure is 
increased or not. The colloid substance of the gland perhaps 
represents a secretion. 

The pituitary seems to be closely related in its functions 
to the thyroid gland, and when the latter is diseased it (the 
hypophysis) often becomes hypertrophied, and when the pi- 
tuitary is diseased the thyroid has been found hypertrophied. 

The relation of the pituitary secretion to the growth of 
the skeleton has not been determined, but the pathologic 
condition of this gland in acromegaly would seem to demon- 
strate that it has a function in bone development and bone 
growth that is of prime importance. 

The consensus of opinion is that a diseased condition of 
the hypophysis cerebri is invariably a pathologic finding in, 
and, in all probability, a cause of, the disease of acromegaly. 
Instances of disease of the pituitary in which acromegaly does 
not occur does not militate against the acceptance of this 
etiology, as there may be supernumerary glands which furnish 
secretion compensating for defects in the pituitary, or disease 
of the pituitary may be so rapid as not allow the condition 
of acromegaly to occur. It is quite possible that when auto- 
psies on patients, whose deaths have occurred early in ac- 
romegaly, have not shown microscopically any changes in 
the hypophysis, that microscopical examinations would show 
hyperplasia, and one or more instances are on record which 
have shown this condition to be present. 

. As has been stated above, the thyroid can supplement, 
and perhaps does so frequently, the work that the pituitary 
should accomplish. 

It seems probable in every case of gigantism that the 
pituitary hypersecretes, and that this extra secretion stimulates 
an enormous bone growth.* If this secretion is normal. and 
simply increased in amount, and this extra secretion begins 
during the period of adolescence, a giant is the result. If, on 
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the other hand, this hypersecretion begins after the full growth 
of the body has been attained, irregular bone growth and 
consequent deformity will follow, and a typical acromegaly 
will develop. It is also. quite probable that in every case of 
gigantism, if the person lives long enough, signs of abnormal 
bone growth, acromegaly, will develop. In other words, gigan- 
tism is a condition due to hypersecretion of the pituitary, 
and acromegaly a condition primarily of hypersecretion, later 
hyposecretion of the pituitary. This supposition does not seem 
unique when it is recalled that Graves thyroid disease (ex- 
ophthalmic goiter) is a condition of hypersecretion of the 
thyroid, and that later this same thyroid may so vnder-secrete 
as to cause some symptoms of myxoedema. 

Tumors of the hypophysis cerebri seem to cause a ces- 
sation of menstruation. 

. Disturbances of the secretion ot this gland may be the 
cause of headache and muscular debility; at least this deduc- 
tion may be made, as it seems to be a fact that the headache 
in many patients suffering from acromegaly may be removed 
and the muscular weakness may be lessened by the admini- 
stration of pituitary extracts. 

It has been suggested that pituitary secretion regulates 
sleep; too much of this secretion causing coma, and too 
little insomnia. 

There is no proof of the ability of any drug to stimulate 
the secretion of the pituitary, though it is probable that both 
pituitary substance and thyroid substance may stimulate it. 
It has not been shown that any drug inhibits the activity of 
the pituitary. 

It has seemed repeatedly demonstrated that prolonged 
use of pituitary substance causes the amelioration of the 
headache and an increase in the muscular ability of patients 
suffering from acromegaly. 

As hypophysial preparations raise the blood pressure and 
slow the pulse, they have been used in cardiac and circula- 
tory depression in typhoid fever, in pneumonia, and in irre- 
gular hearts and vaso-motor disturbances. It has not been 
shown that extracts of this gland are any more effecient in 
these conditions than are suprarenal extracts. The action is 
certainly not as intense, but it may be more lasting. 
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From recent investigations it is possible that this drug 
may be used as a diuretic. 


TEYROID, 


This gland is the best understood of all the ductless 
glands, and its functions are so many and so diverse that 
the story of its physiologic activities seems scarcely believ- 
able. Its specific activities may be summed up as follows: 
A perfect secretion of the thyroid is necessary for the proper 
bone and mental development of the child, and the proper 
mental condition of the adult; for the proper relationship of 
the amount of fat to the rest of the body; for the proper 
health and functioning of the skin; for the proper health of 
the teeth, hair, and nails; for the proper menstrual and 
maternal functions of women: for the proper nitrogenous 
metabolism of the body; and for the prevention of nitrogen 
toxaemias. 

While this gland is present at birth, and functioning 
throughout childhood, it is most fully developed and active 
from the age of puberty to the age of forty-five. From that 
time its secretion is decreased until the gland atrophies in 
old age. 

Besides its internal secretions the thyroid produces a 
colloid substance which seems to be a storehouse for some 
of its activities. It acquires and stores iodin, and iodin is 
necessary for a part, at least, of the proper functioning of 
the gland. 

Extracts from the thyroid lower blood pressure and at 
the same time increase the rapidity of the heart. The poly- 
morphonuclear leucocytes have been shown to be decreased 
by the feeding of thyroid, and, at times, the lymphocytes to 


be increased, while the whole number of white cells is dimi-. 


nished. This same condition of the blood is often present in 
exophthalmic goiter. 


Men and animals can live for a time without the thyroid, 


provided the parathyroids (epithelial bodes) are not removed. 
Sooner or later, however, disturbances occur which will lead 
to death unless thyroid extract or secretion is in some man- 
ner furnished to the body. 

Thyroid tissue has been successfully transplanted into 
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various parts of the body and the thyroid then extirpeted, and 
no symptoms have developed. 

Hyper-secretion of this gland has been proved to be the 
cause of Graves’ thyroid disease (exophthalmic goiter). It is 
also true that any one, or more, of the many symptoms of 
this disease may be present without the other symptoms, and 
yet one and all be due to a disturbance of the thyroid. These 
disturbances may be in all degrees of intensity, and are 
tachycardia, nervous irritabilities, insomnia, loss of weight, 
more or less profuse perspiration, various digestive distur- 
bances and various uterine disturbances (more especially a 
tendency to a profuse menstrual flow). 

Cretinism and myxoedema are positive signs that the 
thyroid is hypo-secreting, and from this lowest degree of 
under-secretion up to that of slight subnormal secretion occur 
all the varying symptoms due to a diminution of thyroid ac- 
tivity. The conditions caused by hypo-secretion of the thyroid 
are obesity, adiposis dolorosa, sleepiness, mental apathy, dry- 
ness of the skin, chronic eczemas, digestive disturbances, 
slowing of the heart, increase in the blood pressure, and 
amenorrhoea or scanty menstruation. 

Defective thyroid function in the mother is doubtless the 
essential factor in the production of cretinism. 

As previously stated, it has been recognized that there 
may be all grades of thyroid secretion, from the excessive 
secretion which causes Graves’ thyroid disease (exophthalmic 
goiter) to the complete absence of this secretion which cau- 
ses cretinism and myxoedema. Many apparently functional, 
neurotic, hysterical and mental disturbances, as well as dis- 
turbances of nutrition and toxaemias due to disturbed nitro- 
gen metabolism, may all be due to mal-function of the 
thyroid. 

The neurotic, alert individual who is many times men- 
tally bright, interesting, and magnetic is so, perhaps, because 
of an increased thyroid secretion. Excessive suffering from 
pain, real or imaginary, is probably due to excessive thyroid 
stimulation. Many unexplained insomnias are probably due to 
the same cause. So-called functional tachycardias without 
other symptoms of Graves’ disease are quite possibly due to 
thyroid disturbance. The various forms of hysteria, some cases 
of epilepsy, mental depression, and even primary melancholia 
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are all due to disturbed thyroid secretion. The excitability of 
the pre-menstrual period is doubtless due to an increased 
thyroid secretion. The uncomfortable symptoms of the meno- 
pause, hot flashes, sweatings, restlessness, and mental dis- 
quietudes are all due to an increased thyroid secretion, at a 
time when it is not needed for the menstrual function. If the 
thyroid decreases its secretion synchronously with the cessa- 
tion of ovulation, the happiest development of the menopause 
takes place. If it continues to hypersecrete periodically, for a 
time, after ovulation has ceased, the well-known uncomfor- 
table symptoms of the menopause occur. If, on the other 
hand, it under secretes very rapidly after the cessation of 
ovulation, the patient gains weight, and there may be other 
symptoms of abnormal under-secretion, such as, even, some 
myxoedematous phenomena. 

If the thyroid does not properly act at the menstrual 
period, or if through its mal-action menstruation does not 
occur, not only may violent headaches and other signs of 
toxaemia appear, but epileptic attacks may develop. The pro- 
per administration of thyroid substance or extract will gene- 
rally cause the menstruation to become regular and normal, 
will often prevent headache, and, frequently, will prevent 
epilepsy. Epileptic conditions that develop at the time of the 
menopause may be cured by the administration of extracts 
of this gland. 

Some asthmatic attacks due to nitrogenous poisoning may 
be prevented by the administration of thyroid, showing that 
an underthyroid secretion is present. The hypertension of ar- 
teriosclerosis and senility may be prevented by the administra- 
tion of thyroid Gouty manifestations are often made less 
frequent, and exacerbations may be prevented by the adminisra- 
tion of thvroid. Senile eczemas and eczematous conditions in 
the young child may often be improved by giving thyroid, 
showing that in these instances an under-secretion is present. 

The thvroid gland is stimulated to hyper-secrete by alcohol, 
coffein, arsenic, iodin, thyroid substance, and possibly by 
strychnin and phosphorus. A thyroid gland that is hyper- 
secreting is quickly stimulated by alcohol and coffein, and 
sometimes by iodin. Such repeated stimulation in conditions 
of exophthalmic goiter are dangerous and should not be 
allowed. The stimulation from iodin, in small doses, and from 
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thyroid substance lasts for a long time, and may awaken a 
subsecreting gland to more prefect work. 

The thyroid gland may be inhibited in its activity by 
chronic lead-poisoning, by the prolonged use of mercury, by 
the prolonged use of large doses of iodid, by severe infections, 
and by protracted disease. Its hyperactivity may be diminished 
by glycerophosphates, possibly by other lime salts, doubtless 
by morphin and other opiates, occasionally by belladonna, 
strophanthus, bromids, and by abstinence from meats. 

Sexual excitement increases the thyroid secretion, and 
when there is hyposecretion of the thyroid, sexual desire 
is lost. 

Thyroid extracts when administered by the mouth have 
the ability to cause all of the activities of the normally secret- 
ing gland. 


PARATHYROIDS (EPITHELIAL BODIES). 


It is comparatively recently that these glands have been 
shown to be not only important, but exceedingly active and 
very necessary for the health of the individu@al. It has also 
been proved that many of the supposed symptoms from thy- 
roid extirpation are really due to parathyroid extirpation ; that 
convulsions and tetany are due to extirpation of these glands ; 
that man and many animals cannot live, if all of the parathy- 
roids are removed; and, that death can be prevented by the 
administration of parathyroid extract. 

Whether the secretion from these glands prevents the 
formation of toxins or neutralizes toxins in the blood, it seems 
certain that their secretion prevents the irritation of the ner- 
vous system by such toxins, or regulates certain normal me- 
tabolic processes. It has been suggested that the secretion of 
the parathyroids may neutralize the toxins of muscular exer- 
tion and prevent fatigue. 

While it has been stated that parathyroidectomized ani- 
mals do not have convulsions if they are kept upon a milk 
diet, it has still been asserted that these glands have little to 
do with nitrogen metabolism. 

Mac CaLLuwm has recently shown that the parathyroids con- 
trol calcium metabolism. If they are extirpated rapid excretion 
of calcium takes place and a diminished amount of calcium 
remains in the blood, and hence there occurs an insufficient 
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absorption and assimilation of calcium salts. This experi- 
menter has shown that the symptoms after parathyroidectomy 
may be stopped by the intravenous injection of a five per- 
cent solution of acetate, or lactate, of calcium. Potassium 
solutions make the convulsive symptoms worse, while magne- 
sium solutions, though beneficial, cause an undesired anesthe- 
tic action on the nervous system. 

These glands vary in number (one to four), size, and po- 
sition in the neck. As they are necessary to life, in operations 
upon the thyroid, two at least should be saved the patient, 
even if they must be transplanted. 

Symptoms from hyper-secretion of the parathyroid glands 
have not yet been recognized, though it has been suggested 
that a hyper-secretion may be the cause of muscular weak- 
ness, and that a disturbed condition of the secretion may be 
the cause of paralysis agitans. Insufficient  secretion of these 
glands seems to be the cause of tetany, and perhaps is the 
cause of other convulsive conditions, such as eclampsia and 
some forms of epilepsy. 

Although" the parathyroids have been found apparently 
normal at death from infantile tetany, this does not dis- 
prove the theory that tetany is due to their mal-function. 
Parathyroid extracts should certainly be tried in tetany, in 
0:003 to, 0006 gram (‘0 to 's0 grain) doses. Parathyroid has 
been occasionally of benefit in paralysis agitans, and may be 
of value in eclampsia, and in other convulsive conditions. 

It would seem wise to give women during pregnancy and 
lactation small doses of calcium, as such treatment should 
tend to prevent the softening of the mother's bones and the 
decay of her teeth, which so frequently occurs during ma- 
ternity. 

The parathyroids have been found degenerated in primary 
infantile atrophy, but whether administration of preparations 
of these glands would be beneficial in such conditions has 
not been determined. i 


PANCRRAES. 


Besides the pancreatic secretion which passes through the 
pancreatic duct, the pancreas furnishes an internal secretion 
necessary to the health and life of the individual. The pan- 
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creatic duct may be tied and the animal live, but the pan- 
creas cannot be removed without death supervening. 

It has been claimed that the internal secretion of the 
pancreas as well as the secretion through the panereatic duct 
is necessary for the proper utilization of food stuffs.. This 
internal secretion of the pancreas has been positively demon- 
strated to be necessary for the proper metabolism of carbo- 
hydrates, and if this funetion of the pancreas is interfered 
with glucose will appear in the urine, and if this function is 
permanently abolished diabetes mellitus is the consequence. 
While glycosuria can occur without any apparent disease of the 
pancreas, and while disease of the pancreas can occur without 
glycosuria, it seems proved that disturbance of the internal 
secretion of the pancreas (whether from actual degeneration 
of the islands of Langerhans, from reflex nervous disturban- 
ces, from abnormal liver conditions, or from disturbed supra- 
renal activity) will surely cause glycosuria. 

Hence a consideration of the carbohydrate metabolism 
from the intake of starch to the normal amount of sugar in the 
blood, and to the normal function of the muscles from glyco- 
gen nutrition, must take into account the internal secretion 
of the pancreas. 

It should be emphasized that disturbances of the inter- 
relations between the ductless glands, whether by disturbed 
secretions of one or more of them, or by disturbances due to 
nervous irritations, reflex or direct; may sufficiently disturb 
the pancreatic internal secretion to cause glycosuria and yet 
no apparent disease of the pancreas be found on autopsy. 
Instances of such glycosurias are those that occur from some 
irritations of the brain, injuries to the fourth ventricle, etc.; 
the glycosuria that often occurs in acromegaly (disease of the 
pituitary); the glycosuria that often occurs in thyroid disease ; 
and the glycosuria that has been shown experimentally to 
occur from too much absorption of suprarenal extracts. 

Thyroid secretion has been shown to exert profound 
influence upon the secretion of the pancreas. If thyroid acti- 
vity is insufficient hyper-secretion of the pancreas occurs. lf 
there is excessive thyroid secretion, as in exophthalmie goiter, 
an undersecretion of the pancreas occurs. 

Disease of the islands of Langerhans in the pancreas 
always causes diabetes mellitus, unless there is sufficient 
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healthy pancreatic tissue or supernumerary pancreatic tissue 
to prevent an absence of this secretion. 

While the pancreatic juice may be increased by hydro- 
chlorie acid and by secretin, and by various drugs such as 
creasote and: salicylic acid, it is not known how the internal 
secretion of the pancreas may be increased or diminished. 

Unfortunately, the feeding of pancreas, or any extract made 
from pancreatic tissue, does not prevent or cure diabetes. 


SUPARENALS. 


The .glands are necessary for life, and when they are 
extirpated death occurs. When they are diseased the patient 
becomes debilitated and finally dies. 

The most interesting activity of these glands is that of 
their ability to furnish a secretion which enormously raises 
the blood pressure, and one of their most important functions 
is to keep normal the tone of the systemic arteries. It has 
been experimentally shown that this active substance (epi- 
nephrin, suprarenin, or adrenalin) is the strongest vaso-con- 
strictor that we possess, and its activity is exerted principally 
upon the muscular coats of the arteries, although it is also a 
stimulant to the heart muscle. Too much of it is a respiratory 
depressant. This substance is probably oxidized in the tissues. 

The suprarenal secretion seems not only to give general 
muscle tone to the system and to act as a muscle stimulant, 
but it especially stimulates the muscles innervated by the 
sympathetic system. As above stated, excessive amounts of 
suprarenal extract thrown into the circulation, especially if 
absorbed from the peritoneum (by reason of the rapidity of 
absorption), cause such disturbance of the carbohydrate me- 
tabolism, perhaps disturbance of the secretion of the islands 
of Langerhans, as to produce glycosuria. As might be inferred 
à priori, it has been shown that large amounts of pancreatic 
juice can inhibit this adrenalin glycosuria. 

It has been suggested that the suprarenals have various 
antitoxic functions, but no such action has been demonstrated. 

A proper amount of suprarenal secretion seems necessary 
to the normal development and health of the red blood cor- 
puscles. 

Experimental disturbances of the suprarenals has seemed 
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to cause pigmentations of the skin, and it has been shown 
that the suprarenals have something to do with the normal 
pigments of the skin. 

Suprarenal pressor stuff acts especially on the blood ves- 
sels in the kidneys, and can contract the kidneys even in 
doses too small to be noticed by the general circulation. It 
is therefore quite possible that a hypersecretion of these glands 
may be an important factor in the etiology of chronic inter- 
stitial nephritis. 

While it has been found very difficult to transplant supra- 
renals, grafts have been successfully placed in the kidneys, 
but whether they will functionate or not is still an undecided 
question. 

Too strong solutions of suprarenal principle should not 
be used, as even ten minims of a 1 to 1000 solution, injected 
into the urethra, has caused fatal poisoning. 

The cortex of the suprarenal has been lately shown (SHAFER) 
to be probably a separate secreting gland tissue, which may 
have close relation to the seclual organs and to the pigments 
of the skin. 

Hyperplasia of the cortex of the suprarenals has been 
shown to occur in puerperal eclampsia and in the nephritis 
of pregnancy. 

When the suprarenal glands are diseased symptoms de- 
velop which in their totality are called Appison's disease. These 
symptoms are progressive anemia, low blood pressure, gastro- 
intestinal disturbances, more or less abdominal pain, and a 
bronzing and pigmentation of the skin and some mucous 
membranes. The degeneration of these glands which causes 
AppIson's disease is most frequently a tuberculous process. 

These glands have been found abnormal in various dis- 
eased conditions, and in many instances the vaso-pressor 
stuff has been found greatly diminished. Acute insufliciency 
of the suprarenals can occur and cause death. They may be- 
come infected with various germs, be congested and be hae- 
morrhagic, and such conditions may cause death. Hyperplasia 
of the suprarenals has been found to be an almost constant 
condition in arteriosclesrosis and interstitial nephritis. 

Arteriosclerosis is a disease of old age, and it is probably 
always preceded by a period of increased arterial tension. 
As the thyroid atrophies after fifty, and therefore furnishes a 


AVI” Congrès I. M. — 6° Section. 4 


50 Olivex T. Osbozne 


smaller and smaller amount of vaso-dilator stuff, the relation 
of the vaso-pressor stuff furnished by the suprarenals to the 
vaso-dilator stuff in the blood is changed. Consequently, al- 
though the vaso-pressor stuff may not be actually increased, 
it is relatively increased in the blood, and the arterial prés- 
sure is raised. This is normal old age. If at any time earlier 
in life the thyroid vaso-dilator stuff should be diminished in 
amount, or if from any cause the suprarenal vaso-pressor 
stuft is incraesed in amount, high blood pressure and perhaps 
arteriosclerosis would be the result. Consequently, any disease 
that interferes with the activity of the thyroid gland, or any 
disease that stimulates the suprarenals may have as its ulti- 
mate consequence arteriosclerosis. 

It is also quite possible that increased activity of the 
suprarenals may so increase the tension of the vessels of 
some of the abdominal organs that mal-metabolism of nitro- 
genous foods may occur and gout be the result. In other 
words, it is quite possible that the suprarenals may take some 
part in the unexplained etiology of gout, and as thyroid dis- 
turbances have been shown to be inherited, so may suprarenal 
disturbances be inherited. So much for hypersecretion of the 
suprarenals. 

It is quite possible that neurastenic conditions and con- 
ditions of chronic low blood pressure, without tangible cir- 
culatory excuse, may be due to an under-secretion of the 
suprarenals. Gastrointestinal atrophy may also be due to this 
same cause. 

Surgical shock as seen so many times following abdomi- 
nal operations is probably due to injuries of the sympathetic 
. system so interfering with suprarenal secretion that the vaso- 
pressor stuff is not produced or circulated, and often irre- 
mediable low blood pressure and death are the result. Good 
results in shock from acute infections, and especially in sup- 
purative peritonitis, may be obtained by injecting intravenously 
500 e. e. of physiologic saline solution to which has been 
added three drops of a 1 to 1900 solution of the pressor prin- 
ciple of suprarenal. 

Suprarenal has been used in uterine haemorrhage with 
SUCCEess. 

The active principle has been used with success in asthma 
and hay fever. To be effective it must be dissolved on the tongue 
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or sprayed into the nostrils, or used in oily preparations in 
the nostrils. 

To cause any rise in blood pressure suprarenal must be 
absorbed from mucous membranes or given intravenously or 
intramuscularly, not even subcutaneously. 

It is not known that any drug or preparation will sti- 
mulate the suprarenals to greater activity, but morphin seems 
to inhibit them, and the circulatory depression in morphin 
poisoning may be due to suprarenal inhibition. 

Besides the use of the suprarenal vaso-pressor stuff, as 
a local astringent and a circulatory stimulant, the adminis- 
tration of suprarenal substance as a whole, by the stomach, 
has not been shown to have great value. Although a number 
of instances are on record in which the administration of 
«suprarenal has apparently cured AppIson's disease, it has ge- 
nerally failed. There seems no other excuse for the internal 
administration of suprarenal substance. 


OVARIES. 


Besides the function of ovulation the ovaries seem to 
have an internal secretion as evidenced by the well-known 
development - of premature climacteric conditions, when both 
ovaries are removed. The unpleasant symptoms produced by 
such operations may be stopped by the administration of 
ovarian substance; consequently, the deduction seems war- 
tanted that the ovaries furnish something to the blood neces- 
sary to the perfect health of the female. 

Preparations of ovaries contain a vaso-dilator substance 
which may, however, be not other than the nucleoprotein 
contained in such preparations, and nucleoprotein is a vaso- 
dilator. Possibly also the cholin which occurs in the de- 
tomposition of cholesterin and consequently in such sub- 
slances as ovarian preparations, may also be a vaso-dilator. 

It is tought by some that the mucous membrane con- 
gestion of the nose which always occurs during menstruation 
and always in both sexes during sexual excitement is due to 
Ovarion secretion. Such congestion, however, is doubiless due 
to thyroid secretion. Ovarian secretion seems to be necessary 
for the proper funetioning of the mucous membrane of the 
Uterus, 
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Ovarian substance may be transplanted and functionate, 
whether the transplanted ovarian substance is from the same 
animal, from the same species or from other species, and the 
animal may menstruate and conceive. Ovarian grafts, after 
double ovariotomy, have been placed in the broad ligaments 
and pregnancy has occurred four years later. 

It has seemed that many of the disturbing symptoms 
of menstruation are due to ovarian insuffictency or to in- 
creased ovarian activity, and it is doubtless probable that 
many nervous symptoms in women are due to ovarian disturb- 
ance. 

The corpus luteum has been thought to be a ductless 
gland furnishing an internal secretion which is necessary for 
the nutrition of the trophoblast during early pregnancy. This 
body subsequently atrophies. It has been claimed that bleed- 
ing from the uterus has been stopped by the administration 
of extract of corpus luteum. 

When both ovaries are removed the menopause is of 
course inaugurated, and various symptoms occur which are 
evidently distinctly due to the removal of the ovarian internal 
secrelion, and such symptoms have been shown to be ame- 
liorated by the administration of ovarian extract. Signs of 
gout in women often appear at the menopause, and although 
it has been stated that the administration of ovarian extract 
will prevent such symptoms, it often fails. Cancers of the 
breast may cease to grow after double ovariotomy; this be- 
fore the menopause. Double ovariotomy has caused insanity. 

Osteomalacia has been arrested by the removal of the 
ovaries, hence this disease may be due to disturbed ovarin 
secretion, perhaps an over-secretion. It has been suggested 
that milk from a castrated female goat should be of benefit 
in this disease. 

Many cases of epilepsy develop in girls at the time of 
puberty, due to a disturbance of ovarian and thyroid func- 
tions. 

Ovarian substance has been administered in Graves disease 
with some apparent success. 

Iron, manganese, and thyroid seem to be stimulant to 
ovarian activity. Whether these stimulants to ovulation are 
also stimulant to an internal secretion of the ovaries is not 
demonstrable. 
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White ovarian substance has seemed many times to pre- 
vent the unpleasant symptoms after double ovariotomy, the 
administration of this gland to a healthy woman apparently 
causes no symptoms. In amenorrhoea it is not nearly as effi- 
cient as is thyroid. 


TESTICLES. 


The general attributes of eunuchs and castrated animals 
show that there is a secretion from the testicles that is ne- 
cessary for the normal development and health of the male. 
Castration before puberty causes animals and man to grow 
taller than normal, and to grow fat if they lead an indolent 
life, while the muscle strength depends upon the amount of 
exercise they take. 

If boys are castrated before puberty the skin becomes 
yellowish, and the hair of the face, axillae, and pubes is 
scanty, though there is plenty of hair on the head. The voice 
does not attain the masculine type. If one testicle is removed, 
the other may hypertrophy, and the breasts sometimes hyper- 
trophy when the testicles are removed or atrophy. It is also 
stated that the prostate does not develop to normal size, but 
remains as a child’s, if the boy is castrated. 

There therefore seems demonstrated two parts to the 
testicles, the seminal gland, and ‘an interstitial part. If the 
interstitial part does not develop in boys, a natural eunuch 
is the consequence. Variations in the internal secretions of 
the testicles may be from normal to total absence, and all 
grades of developmental peculiarities be the result. 

If there is thyroid insufficiency the testicles do not pro- 
perly develop, and if the testicles are removed the thyroid 
remains small. In infantilism in the male both thyroid and 
testicular extracts should be administered, while the thyroid 
alone will hasten a delayed puberty. 

Preparations of this gland are rich in nucleoprotein, and 
consequently contain vaso-dilator stuff. It is not clear that 
the so-called alcaloid spermin differs from the active princi- 
ples extracted from other glandular and nervous tissues. 

It has not been shown that the feeding of testicular ex- 
tracts to young castrated animals or man will prevent the 
development of the characteristics of cunuchism. 
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Thyroid extract, phosphorus, and strychnia have seemed 
to be stimulant to the testicles. 

Thus far the only effect of testicular administration seems 
to be due to the nucleoprotein. Any prolongation of life, or 
rejuvenation or propagation of eternal youth cannot be expec- 
ted from testicular extract. 


PAROTID, 


Although it seems almost improbable that the parotid 
glands furnish an internal secretion any more than do the 
submaxillary or sublingual glands, nevertheless, there is the 
ever frequent occurrence of the infection of mumps causing 
the peculiar metastisis to the testicles and ovaries. This shows 
an unexplained relationship of the parotid glands to these 
sexual glands. It was long supposed that it was only the tes- 
ticles that were subject to metastasis from infections paroti- 
ditis, but more careful clinical observations have thoroughly 
demonstrated the fact that the ovaries often become coinci- 
dently inflamed and painful in this disease. The consequen- 
ces of such ovarian congestion, however, have not been shown 
to be as serious as those from the corresponding testicular 
inffammation. However, it is quite within the range of proba- 
bility that the ovarion complication of mumps may cause a 
malfunction of the ovaries that may cause disturbances years 
after. 

Parotid gland substance and parotid gland extracts have 
been given to patients who sulfer ovarian pain, and obstruc- 
tive, or congestive dysmenorrhoea, and with improvement in 
these conditions, but this action has not yet been proved to. 
be more than a coincidence. 


THYMUS. 


This ductless gland is actively functioning at the time of 
birth, gradually atrophies during childhood, and ordinarily 
disappears at puberty. While the thyroid is necessary to the 
welfare of the growing child, it is not performing its whole 
function until puberty and ils perfect activity seems to be 
more or less coincident with the complete inactivity of the 
thymus. While various experiments have been carried out with 
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the object of seeking the physiologic function of the thymus, 
a definite decision as to its use has nol yet been deduced. 
It has been stated that when young animals are deprived of 
their thymus glands there is diminished growth of the bones. 
Chemically on account of its large content of nucleated cells 
the thymus gland contains a correspondingly large amount 
of nucleoprotein. Conseguently, it contains a large amount of 
organic phosphorus. 

Various symptoms have been shown to be caused by in- 


jections of extracts of thymus, but is has not yet been satis- 


factorily demonstrated whether young, warm-blooded animals 
can live without the thymus gland, or just what symptoms 
the deprivation of its secretion will produce. The gland does 
nol normally contain iodin. 

As this gland has its greatest activity during the period 
of the greatest growth of the body, and as the most growth 
in childhood is of the bones, and as this gland atrophies at 
about the times when the bone growth is complete, it would 
seen deduclively that the secretion of the thymus was essen- 
iial for such bone growth. 

The thymus has not been proved to be a positive cause 
of any pathologic condition. If the phosphorus element in the 
blood was insufficient, and perhaps insufficiency of the thy- 
mus may cause this condition, thymic insufficiency could be 
lhe cause of the disease of rickets. Also general slow bone 
growth, slow eruption of teeth, and slow closing of the fon- 
tanels of the skull. especially if there were no symptoms of 
thyroid insufficiency, could be caused by an insufficient  secre- 
lion from the thymus. 

We have no positive knowledge of any symptoms from 
hypersecretion of the thymus, although this gland has been 
found enlarged coincidently with enlarged lymphatic glands 
in conditions of Iymphosis. The thymus may be more fre- 
quently enlarged in the general lIymphatic and adenoid hyper- 
trophies than has been supposed. Its excessive enlargement 
has been repeatedly stated to be the cause of the sudden 
death of infants, the so-called thymic death, supposed to be 
a condition of suffocation. 

The administration of thymus gland substance has seemed 
occasionally to be of value in exophthalmic  goiter, has 
seemed occasionally to have been of value in rickets, has 
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seemed occasionally to have been of value in pulmonary tuber- 
culosis (on the same theory that the hypophosphites have 
been of value), but no positive result has been proved to 
occur from the administration of thymus. As a stimulant to 
the production of an increased number of white blood cor- 
puscles, thymus gland may be administered as successfully 
as any other nucleoprotein treatment. 


MAMMARY, 


The interrelation between the thyroid, the ovaries, and 
the mammary glands are well understood. The perfect func- 
tions of the mammary and ovarian glands can probably not 
occur without proper thyroid activity. The nervous or chemi- 
cal adjustment between the ovaries and the mammary glands 
must be most perfect for their perfect correlation. When one 
set is performing periodic functions the other set is generally 
quiescent, and when the other has its period of activity the 
other is at rest, this as far as their specific functions are 
concerned. The periodic congestion of the mammary glands 
just before menstruation, perhaps colincident with ovulation, 
again shows the correlation of these wonderful mechanisms. 

That the mammary glands have, beside their specific 
secretion, an internal secretion is certainly supposable, but 
has not been satisfactorily proved. It has not been demon- 
strated that hypertrophies or large masses of the mammary 
glands cause any modification of the health of the female as 
compared with the health of one who has only small or atro- 
phied glands. Consequently, more or less of the glandular 
tissue of the mammae, when lactation is absent, does not 
seem to cause signs or symptoms that can be noted. It has 
been suggested that on account of clinical observations having 
seemed to show that, mammary preparations when admi- 
nistered, have a stimulating action on the uterine muscles, 
the mammary gland has an internal secretion. 

The mammary glands are stimulated to hypertrophy pro- 
bably both by ovarian and placental influences, and certainly 
ovarian internal secretion seems to be necessary for their 
development, while the subsidence of ovulation seems to sti- 
mulate the milk secretion. On the other hand, it is known 
that non-pregnant women can have milk appear in their 
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breasts if a babe is put repeatedly to them, and they may 
even develop a copious milk secretion. 

Profuse uterine flow may be stopped by the application 
of a suction pump to the breasts for half an hour daily, 
during menstruation. This seems to prevent excessive con- 
gestion ot the ovaries and also to contract the uterus. The 
same treatment, between menstruations, seems to stop too 
great a frequency, of this function in young girls especially. 

Mammary substance seems to have a positive activity 
when administered, and has frequently caused a cessation of 
uterine haemorrhage, profuse menstruation, and other uterine 
bleedings. It is also valuable in menorrhagia in young girls. 
Mammary extracts have not been shown to have any other 
activity. 


LIVER. 


Among the manifold duties of this largest gland of the 
body may be that of furnishing an internal secretion that is 
antitoxic to various metabolic poisons, probably more espe- 
cially poisons from mal-nitrogenous metabolism. 

There are various disturbances of the nervous system 
which seem to denote its irritation by ammonium compounds, 
and although the major function of the liver may be per- 
formed well, such irritations may denote a mistake of the liver. 
There may be found on autopsy no histologic changes in the 
liver tissue, still there are conditions which are termed 
uraemia and cholacmia, and unexplained anaemias, and there 
occurs also disturbed purin metabolism, any one or all of 
which conditions may denote a faulty secretion in the liver. 

The liver's relation to sugar metabolism has already been 
touched upon, and it is possible that a cause of the increased 
amount of sugar in the blood in diabetes may at times be a 
disturbed internal secretion of the liver, 


SPLEEN. 


From a histologic standpoint and from the standpoint of 
INTO physiology of the spleen, and from the 
fact that man and animals can live after the spleen has been 
exlirpated, it seems doubtful if this organ furnishes an inter- 
nal secretion. 
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When the spleen is removed, the lIymph glands do its 
work. After such removal there is an increase of the Iympho- 
cytes in the blood and a decrease of the red corpuscles, as 
well as a reduction of the haemoglobin, but, in a few weeks, 
the blood becomes normal. 

Spleenic extract has been administred intramuscularly 
in capillary bleedings, and for this purpose there is a prepa- 
ration of this gland called «stagnin». Spleenic extracts have 
been thought to be of benefit in malarial poisoning. 


KIDNEYS. 


It has not been proved that kidney preparations, or even 
raw fresh kidney, when administered, has any positive action, 
although it has seemed at times as though such kidney extracts 
did stimulate the secretion of the kidneys and had postponed 
final toxaemias from kidney insufficiency. 


PROSTATE. 


It has not been shown that the prostate gland has an 
internal secretion, or that its administration causes any 
symptoms, or any benefit in any pathologic condition. 
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Uber Fettsucht. 


Von Prot. CARL v. NOORDEN (Wien). 


Die allgemeine Fassung des mir gestellten Themas lésst 
weiten Spielraum. Es scheint mir aber zweckmàssig, die Dis- 
kussion in dieser Versammlung auf ein beschrinktes Gebiel 
zu begrenzen. Uber die Herkunft des Kérperfettes, iber die 
Bedingungen des Fettansatzes, iber die allgemeine und spe- 
zielle Symptomatologie der Fettleibigkeit, iber Verlauf, Pro- 
gnose und iiber die diàtetisch-physikalische Behandlung der 
Fettleibigkeit stimmen die Ansichten der Physiologen und der 
Kliniker so sehr ibberein, dass sich eine Diskussion vor diesem 
illustren Auditorium nicht lohnt. 

Umso wichtiger und interessanter ist die Aetiologie der 
Fettleibigkeit. Ich habe meine Ansichten dariber vor einiger 
Zeit an anderer Stelle dargelegt (Medizinische Klinik 1909, 
No. 1). In einer etwas abgeinderten Form, besser geeignet 
um der Diskussion als Grundlage zu dienen, unterbreite ich 
im folgenden diese Ansichten dem Kongress und hoffe, dass 
der eine oder andere der Teilnehmer neues Material zur 
Klirung der wichtigen Fragen beibringen kann. 

I. Die weitaus meisten Fiille vou Fettleibigkeit beruhen 
darauf, dass die Masse der eingefùhrten Nahrwerteinheiten 
(Kaloriensumme) gròsser ist, als der Durchschnittsmensch 
unter gleichen àusseren Verhiltnissen (gleiche Arbeitsleistung, 
gleicher Energieverbrauch) sich einverleiben wirde, oder sie 
berufen darauf, dass zwar die Summe der eingefihrten Nahr- 
werteinheiten die durchschnittliche Hòhe nicht iberschreitet, 
der Energieverbrauch aber in Folge von Untitigkeit der Mus- 
kulatur abnorm gering ist. Oft vereinigt sich beides. 

In beiden Fallen muss es, nach bekannten physiologischen 
(iesetzen, zu einer Anméstung von Fett kommen. Ich ver- 
einige daher die beiden Formen unter dem Namen: Mast 
fettsucht, und nenne 

die erste Form: Uberflitterungsfettsucht, 

die zweite Form: Fau/heitsfettsucht. Unter dem Begrifi 
«Faulheit» soll hier nicht etwa die psychische Energielosigkeit 
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verstanden werden, sondern nur die zu geringe Betàltigung 
der Muskulatur. Die psychische Energie kann gross sein, aber 
aussere Verhéltnisse oder komplizierende Erkrankungen kònnen 
sie verhindern, sich in Taten umzusetzen. 

2. Diesen beiden, im Prinzip eng zusammengehòrigen 
Formen der Fettleibigkeit ist als grundsàtzlich  verschieden 
eine zweite Gruppe gegeniberzustellen, bei der eine sogenannte. 
Verlangsamung des Stoffwechsel die Fettanreicherung bedingt. 
Menschen, die mit dieser Stoffwechselanomalie ausgestattet 
sind, mussen fett werden, obwohl sie nicht mehr essen und 
nicht weniger Muskelarbeit leisten, als der normale Durch- 
schnittsmensch. Ihre Anomalie besteht darin, dass die Ge- 
wichtseinheit  Protoplasma bei ihnen weniger  potentielle 
Energie in lebendige Kraft umsetzt, als das Protoplasma des 
Durchschnittsmenschen. Sie sparen bei jeder protoplasmati- 
schen Leistung eine gewisse Summe von Material; natiirlich 
kann sich die Ersparung nicht auf die àussere Arbeit beziehen ; 
dies wilrde gegen das Gesetz von der Erhaltung der Kraft 
verstossen. Die Ersparung kann nur die Nebenprodukte 
der ausseren Arbeit, insbesondere die Warmebildung be- 
treffen. 

Schon physiologischer Weise kommen in dieser Bezie- 
hung die gewaltigsten Unterschiede vor; wenn wir den Sauer- 
stoffverbrauch (als Mass des Energieumsatzes) 


beim Erwachsenen = 100 setzen, so betràgt er 
beim 2jahrigen Kinde = 200 

ti ARA « = 150 bis 160 

« (irreisen = 70 bis do, 


Auch beim Erwachsenen schwanken die Werte bei den 
verschiedenen Individuen um das durchschnittliche Mittel. Die 
Schwankungen kònnen zirka 10% nach oben und unten be- 
tragen. 

Individuen, deren Energieumsatz (pro Kilo Kòrpergewicht) 
schon relativ frih von der in der Kindheit behaupteten Hòhe 
zu niedriger Grosse absinkt, und deren Energieumsatz in Folge 
dessen sich an der unteren Grenze der Norm oder selbst 
darunter bewegt, sind stets in Gefahr fettleibig zu werden. 
Sie miissen es werden, wenn sie sich ebenso bekòstigen, wie 
der Durchschnittsmensch und k6nnen selbst dann fettleibig 
werden, wenn sie sich weniger Nahrung als der Durchschnitts- 
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mensch einverleiben. Sowohl die kalorische Berechnung der 
Kost (von NoorpEeN), wie auch die Respirationsversuche (vox 
Noorpen, A. Magnus-Levy, von BERGMANN) ergaben, dass es 
Fettleibige mit abnorm herabgesetzten Energieverbrauch wirk- 
lich gibt. 

Es steht zur Diskussion, ob die abnorme Herabsetzung 
des Energieverbrauches in solchen Fallen Ausfluss besonderer 
Eigenschaften des Protoplasmas ist, oder ob nur die Regu- 
lierung der Oxydationsprozesse, die von Drisen mit interner 
Sekretion ausgeiùbt wird, in abnormer Weise ablàuft. 

Uber abnorme Eigenschaften der oxydierenden Funktionen 
des Protoplasmas wissen wir gar nichts genaues. Dagegen 
lehrt teils die klinische, teils die experimentelle Erfahrung, dass 
Storungen des Energieumsatzes an Storungen gewisser Drisen 
gebunden ist: 

1. Hyperplasie und Hyperfunktion der Schilddrise erh6ht 
die Oxydation betràchtlich. Klinisches Beweisstick ist der 
Morbus Basedowii. Freilich gibt es auch Fàlle von ausgespro- 
chenem Morbus Basedowii ohne jede Steigerung des Energie- 
umsatzes und ohne Abmagerung, und in anderen Fallen zeigen 
diese Symptome bemerkenswerte Schwankungen. Aus dieser 
Dissoziation der ibrigen Basedowsymptome und des Ein- 
flusses, den die Krankheit auf den Energieumsaiz  gewinnt, 
lisst sich der Schluss entnehmen, dass nicht alle Basedow- 
symptome von ein und derselben intra-thyreoidalen Stoffs- 
wechselstorung abhingen. — Ebenso wie typische Basedow- 
Erkrankungen wirkt Fitterung mit Schilddrissensubstanz auf 
die Oxydationen. Doch bleibt bei vollig Gesunden dieser Effekt 
hiufig aus; ebenso bei. manchen Fettleibigen. Offenbar lost 
hier die Schilddrùsenfitterung eine regulierende Reaktion im 
Kòrper aus, sei es, dass die wirksame Substanz gebunden und 
gleichsam entgiftet wird, sei es, dass die normale Schilddrise 
ihre selbststindige Produktion vermindert, wenn wir Schild- 
driisensaft kiinstlich zufùhren. 

2. Hypoplasie, Atrophie, Degeneration, Exstirpation der 
Schilddriise setzt die Oxydationen stark herab.  Klinisches 
Beweisstiick ist das Myxoedem. Doch auch hier macht sich 
auffillige Dissoziation der Symptome héufig geltend, indem es 
zweifellos Falle von Myxoedem ohne Fettleibigkeit gibt und 
andererseits die klinische Erfahrung lehrt, dass es Fille von 
Fettleibigkeit gibt, die wir auf zu geringe Aklivitàt der Schild- 
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drise zurùckfiihren miissen, ohne dass es zu Myxoedem 
kommt. Immerhin entwickelt sich Myxoedem manchmal noch 
im spéàteren Verlauf solcher Falle. 

3. Bei frihzeitiger Atrophie, Degeneration oder Exstirpation 
der Keimdrisen entwickelt sich héufig, sowohl beim Mann, 
wie bei der Frau Fettleibigkeit. Ob direkte Wirkungen von 
dem Keimdriisen, bezw. ihren inneren Sekreten auf die In'en- 
sitàt der Oxydationen ausgehen, ist nicht bekannt. Die bis: 
herigen experimentellen Untersuchungen (Exstirpationen, Fit- 
terung, Transplantationen etc.) kònnen nicht als beweiskréftig 
erachtet werden. 

4. Exstirpation des Pankreas erhòht die Oxydationen ge- 
waltig (W. Farra). Es scheint sicher, dass der Wegfall einer 
vom Pankreas ausgehenden und auf die Schilddrise einwir- 
kenden Hemmung die Ursache ist. Beim menschlichen Diabetes 
ist gleiches bisher noch nicht erwiesen. Doch kenne ich einige 
Falle, wo trotz enormer Kalorienzufuhr keine Gewichtssteige- 
rung zu erzielen war. Dies stimmt mit den genannten experi- 
mentellen Erfahrungen iberein. 

o. Bei Akromegalie, bezw. Hyperplasie der Hypophysis 
cerebri wurde mehrfach eine betràchtlche Erhòhung der Oxy- 
dationen und Abmagerung trotz Polyphagie konstatiert. Bei 
den Tumoren der Hypophysis, respektive des Hypophysen- 
apparates wird mit ausserordentlicher Regelmassigkeit eine 
besondere Art von Fettleibigkeit gefunden, die man mit dem 
Namen Degeneratio adiposo-genitalis (Typus Fréònticn) belegt 
hat. Wenn Mànner von der Krankheit betroffen werden, neh- 
men die sekundiren (Geschlechtscharaktere den weiblichen 
Typus an, bei Frauen den infantilen Typus. 

Ich gehe auf diese eigentiimliche Form der Fettsucht nicht 
niber ein, da sie Gegenstand eines besonderen Referates 
(FraxkL-HocHawarT) auf diesem Kongresse ist. Anomalien 
der Oxydationen wurden bei der Degeneratio genito-adiposa 
bisher noch nicht gefunden (Versuche auf meiner Klinik). Die 
Anomalie scheint sich auch ohne Hypophysistumor entwickeln 
zu kénnen, wenigstens sah ich mehrere Fille, die dasselbe 
typische Bild darboten, ohne dass ein klinisches Zeichen oder 
die Rontgenuntersuchung des Schadels Verinderungen an der 
sella turcica erkennen liessen. Vielleicht handelt es sich da 
um funktionnelle Anomalien. 

Wir kennen also verschiedene Drisen mit interner Funk- 
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tion, deren Stòrung sich klinisch mit Fettleibigkeit, bezw. mil 
quantitativen Anomalien des Energieumsatzes verbindet. Doch 
ist ein direkter Einfluss bisher nur von der Schilddriise er- 
wiesen, und wir miissen es als sehr wahrscheinlich betrachten, 
dass nur die interne Sekretion der Schilddriise eine direkte 
anfachende Wirkung auf die Oxydationen ausibt, wéahrend 
diese Funktion der Schilddritse von anderen Organen aus 
reguliert, d. h. verstàrkt oder abgeschwicht werden kann. Dass 
solche chemische Korrelationen zwischen Pankreas und Schild- 
drùse bestehen, ist experimentell gesichert; fir entsprechende 
Korrelation zwischen Keimdriissen und Schilddrise lassen 
sich viele klinische Tatsachen anfiihren. 

Wir gelangen zu folgendem Schema: 

. Die Konstitutionelle Fettsucht (Verminderung des Energie- 
umsatzes «Verlangsamung des Stoffwechsels») ist zuriickzu- 
fihren auf eine Abschwichung der spezifischen Funktionen 
der Schilddrise, welche die Intensitàt der Oxydationen 
(Energieumsatz) zu regulieren hat. Wir vereinigen alle diese 
Falle unter den Namen: flyreogene Fettsucht und scheiden 
diese in folgende Formen : 

a) Primére thyreogene Fettsucht (beruhend auf selbststàn- 
digen Zustandsinderungen der Schilddriise wie Atrophie, De- 
generation, funktionelle Schwàche etc.) 

b) Sekundàre thyreogene Fettsucht; d. h. die Funk- 
tionsanomalie der Schilddrise wird ausgelòst durch Fernwir- 
kungen von Seiten anderer Organe, wie Pankreas, Keimdri- 
sen, Hypophysis, Nebennieren, Thymus, Zirbeldrise und viel- 
leicht noch weiterer Organe. 

Natiirlich ist es einstweilen noch eine Hypothese, wenn 
wir in dieser Weise alle Falle von Fettleibigkeit, die auf 
herabgesetztem Energieumsatz beruhen, in Abhingigkeit von 
der Schilddriise bringen. Ich glaube aber, dass bei dem heu- 
tigen Stand der Kenntnisse diese Hypothese akzeptabel ist. 
Zum mindesten diirfte sie mit heuristischer Kraft ausgeriistet 
sein, so dass eine experimentell-kritische und klnische Pri- 
fung der Hypothese und ihrer Grundlagen zu neuer und 
wichtiger Erkenntnis fiùhrt. 
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L’arterio-sclérose. 


Par H. HUCHARD (Paris): 


I. CONSIDERATIONS GENÉRALES 


Depuis plus de 30 ans que la question de l’artério-sclérose 
reste à l’ordre du jour dans les Congrès ou les Sociétés 
savantes, il semble étrange que l'on continue toujours à dis- 
courir sur sa nature. Les disputes des anatomo-pathologistes 
sont sans cesse renaissantes, el mèéme au point de vue clinique 
qui devrait faire l’accord, les auteurs ne s'entendent pas davan- 
tage, parce que beaucoup d’entre eux ont singulièrement agrandi 
le cadre de cette maladie, regardant ainsi comme artério- 
scléreux des malades qui ne le sont pas. Les divergences ana- 
tomo-cliniques conduisent au désarroi thérapeutique. Il n'y 
avait quun moyen, cependant bien simple et rationnel, de 
mettre un terme à tant d’opinions adverses : c'était de donner 
une bonne deéfinilion basée sur la clinique, c’est-à-dire sur 
l’observation des faits, et ainsi d’enfermer la maladie dans 
des iimites précises et invariables. C'est ce que nous voudrons 
faire, après avoir résumé la plupart des divergences d’opi- 
nions. 

Il semblerait que le mot artério-sclérose qui veut dire 
sclérose artérielle, donne déjà une définition suffisante dela ma- 
ladie. Rien de moins vrai, et l'on se demande encore aujourd hui 
si la Iésion vasculaire précède toujours celle des organes. 
((ependant, dès 1870, dans notre étude avec Desxos sur la 
myocardite varioleuse, nous avions nettement établi et démontré 
la subordination de la seconde à la première. Un an aupara- 
vant, dans une thèse déjà ancienne de Strasbourg en 1869, 
RenouLT étudiait, sans doute bien incomplètement, «le ròle du 
système vasculaire dans la nutrition en général, dans celle du 
muscle et du coeur en particulier.» Pouvait-il en étre autre- 
ment, et était-il possible d’admettre que si l’oblitération com- 
plète des artères des membres aboutit à la gangrène, qu’autre- 
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fois Francois (de Mons) en 1862 appelait «spontanée» parce 
que la cause en était alors inconnue et que Foucaur attribuait, 
trente ans plus tard, à une artérite diffuse spontanée, c’est-à- 
dire à l’artério-sclérose elle-méme, élait-il possible d'admettre 
que l’oblitération incomplète des artérioles nourricières des 
organes allait ètre sans action sur ceux-ci? 

Sans doute, pour des raisons inutiles à rappeler, ce n’est 
pas la gangrène qu'on observe dans ces cas; c'est une nécro- 
biose particulière avec prolifération du tissu conjonctif, par- 
ce qu'il faut faire une distinction entre une circulation suf- 
fisante pour la nutrition des organes et restée insuffisante 
pour leur fonctionnement. Quand la circulation nutritive d’un 
organe est totalement abolie, c'est sa mort. Quand la circu- 
lation fonctionnelle est seulement intéressée, c'est encore un 
reste de vie se manifestant par l’hypergénèse conjonctive. 


K 


i Le mode de production de celle-ci divise les auteurs. Ils 
affirment, tantòt qu'elle n'est pas commandée par la lésion 
des vaisseaux, tantòt que les artérites n’ont aucune action sur le 
développement des scléroses; qu'il y a des artérites sans 
sclérose comme il y a des scléroses sans artérite (ce que 
nous savions depuis longtemps); qu'on ne peut affirmer dans 
quel ordre les lésions se sont succédées, si l’artérite précède ou 
si elle suit l’hyperplasie conjonctive, si toutes deux n'appa- 
raissent pas en méme temps. Pour les uns, la lésion artéri- 
elle commence par la tunique externe, à moins que ce ne 
soit par la tunique interne, et pour d'autres elle atteint les 
trois tuniques à la fois. Pour quelques auteurs elle débute par la 
tunique moyenne, hypertrophiée selon les uns, privée rapide- 
ment de son élasticité selon d'autres, et à ce sujet, THoma a 
édifié en 1898 cette théorie dont ScuròrtER (de Vienne) se 
montre enthousiaste quoiqu’elle soit un peu obscure et sans 
aucune sanction pratique. Puis, Marcnanp (de Leipzig) ad- 
mettant en 1904, avec la grande majorité des auteurs, que la 
lésion artérielle commence par l'intima, arrive à créer le mot 
athero-sclerose ou sclero-athérose, sans prendre garde qu'il a 
été proposé bien avant lui par HippoLyTE MARTIN dès 1881 et que 
l'athérome diffère de l’artério-sclérose au double point de vue 
anatomique et clinique. De méme, en 1906, Riva (de Parme) qui ne 
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salt plus si l’altération commence par les organes ou par les 
vaisseaux, préfère la désignation d'afheromasie. Voilà une 
erreur ayant sa répercussion sur la médication elle-méme. Car, 
dès 1897, Rumpr confondant athérome et artério-sclérose, con - 
damne le régime lacté dans cette dernière maladie, parce que 
le lait fournit trop de sels de chaux aux vaisseaux et au coeur; 
il insiste alors sur une alimentation pauvre en sels calcaires 
avec de la viande, du poisson et des pommes de terre, et 
cela sans se demander si la pratique confirme la théorie et si 
cette décalcification du tissu artériel è outrance n'a pas des 
conséquences sérieuses sur la fragilité vasculaire. Enfin, 
au Congrès de médecine interne de Leipzig en 1904, RomBERG 
(de Marbourg) voit surtout un coeur à traiter avec la digitale 
et le strophantus, alors que le traitement rénal des cardiopa- 
thies artérielles s'impose impérieusement, comme je lai dé- 
montré dans de nombreuses publications. 


s" 


Ensuite, on exagère la notion de l aypertension artertelle. 
sur laquelle j'ai certainement beaucoup insisté depuis de lon- 
gues années, mais tout en reconnaissant qu'elle est un effet 
et non une cause, puisqu’elle est toujours secondaire à l’intoxi- 
cation. On la poursuit sans relàche avec des promesses trom- 
peuses de guérison, parce qu'on s'est servi de sphygmomano- 
mètres inexacts et ne mesurant pas les deux tensions, maxima 
et minima; parce que l’on a confondu longtemps tension ou 
plénitude sanguine et pression ou résistance artérielle, comme 
RusseLL (d'Edimbourg) vient d’en faire (1907) judicieusement 
la remarque, et comme nous l’avons démontré encore récem- 
ment (1908) avec BercovIGNAN dans notre travail sur la sphygmo- 
manométrie clinique ; parce que souvent l’hypertension artérielle 
est un phénomène de défense et de réaction salutaires contre 
les obstacles périphériques ; parce que supprimer un symptome, 
ce n'est pas guérir une maladie; parce qu'enfin il y a une 
forme d’artério-sclérose évoluant avec hypotension, comme le 
fait semble avoir été démontré par A. FerranINI au Congrès 
de Padoue en 1903. Jai aussi constaté depuis plusieurs an- 
nées l’arfério-sclerose hypotensive, surtout liée à l'hyperten- 
sion portale, et Ciorri (de Naples), après avoir enlevé chez 
le chien la substance médullaire des capsules surrénales, de 
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facon à abolir le centre présidant au tonus cardiovascu- 
laire, a déterminé une forte hypotension artérielle, et consé- 
cutivement des lésions vasculaires et viscérales ressemblant 
en partie à celles de l’artério-sclérose. 

D'autre part, au Congrès de médecine italienne en 1906, 
Devoro envisage toutes les faces du problème à un point de 
vue singulièrement éclectique : hyper et hypotension persistant 
longtemps Sans déterminer l’artério-sclérose ; hyper et hypo- 
tension donnant naissance è Gis ou encore 
celle-ci produisant l’hypertension. Enfin, au Congrès récent de 
Genève en 1908, G. EriennE et J. Parisor (de Nancy), sur 61 
artério-scléreux, ont trouvé 40 fois la pression artérielle nor- 
male et méme abaissée, et ils font la remarque que dans l’in- 
suffisance thyroidienne avec hypotension, JEANDELIZE a pu 
constater des lésions artério-scléreuses. Cependant, l'on peut 
faire à cette statistique le reproche de ne pas tenir suffisam- 
ment compte des diverses périodes de la maladie, puisque 
dans son cours et surtout vers sa terminaison, la tension 
vasculaire tend à s'abaisser. Mais, il nen est pas moins vral 
quil y a, comme nous le verrons plus loin, des artério-sclé- 
roses évoluant avec hypotension. 

A cette question sans cesse renaissante, ionionne disputée 
et discuiée depuis plus de trente ans malgré nos travaux 
nombreux, il semble que les paroles du poéte s'appliquent è 
merveille: «On avance toujours, on n’arrive jamais». Car, la 
liste des innombrables divergences d’idées n'est pas close. 


£ 


Dans deux publications successives, en .1896 et 1897, sur 
les arterites, leur ròle en pathologie, et sur les artérites et 
scléroses, BrauLt combat ardemment nos doctrines, quoiqu'il 
ne prononce pas notre nom. Il affirme que d’expression d’ar- 
terio-sclérose généralisée est aussi peu justifite en anatomie 
quen clinique», qu'il s'agit d'une «hypothèse sans fondement, 
et qu’'elle n’est pas méme une maladie». A cela je réponds 
qu'elle est plus quune maladie : une famille pathologique ; que 
nous n’avons jamais dit que «les lésions débutent par l’aorte 
pour gagner de proche en proche les artères de moindre calibre 
jusqu'à leurs dernières ramifications». Ace sujet, la théorie 
ancienne de Gui et Surton est méme erronée, et la dé- 


- 
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signation d’artério-sclérose diffuse ou disseminece (mais non 
généralisée) est certes plus conforme aux faits observés, d’au- 
tant plus qu'en raison d’une certaine vulnérabilité du tissu 
conjonctif chez certains sujets, on comprend très bien qu'il 
n'y alt pas toujours «un parfait parallélisme ou une exacte 
proportionnalité entre les lésions des artérioles et celles des 
organes». Car il est admis — et dans sa thèse (Paris, 1897) 
Rocner l'a encore démontré — qu'il existe une très iné- 
gale répartition des lésions vasculaires dans l’artério-sclérose. 

Je réponds encore que dans le cerveau et la moelle, dans le 
foie, le rein et le coeur, ily a, comme on le sait, des scléroses 
n’avant aucun rapport avec une altération vasculaire, et 
comme je lai déjà démontré en 1899 dans mon rapport sur les 
myocardites chroniques au Congrès de Lille, comme l’avaientaussi 
indiqué F. RieceL dès 1888 dans sa belle observation de myo- 
cardite cicatricielle du ventricule gauche, puis Barp et Pur- 
LIPPE en 1891 dans leur travail sur la myocardite interstitielle, 
deux ans plus tard KrenL, puis KeLLE, enfin plus récemment 
Magnus ArsLEBEN (1907) par une seule observation un peu 
incomplète, comme vient de le démontrer mieux encore mon 
ancien interne N. Fiessincer dans sa thèse inaugurale en 
1908, il y a tout un groupe de scléroses d'origine parenchy- 
mateuse, s'établissant suivant le mode de processus cicatriciel. 
Après mes internes A. WeBeR et BLixp dans leur étude sur 
la pathogénie des myocardites (1896), après AcKERMANN et de 
Granpmarson (1892), il aréussi à provoquer des cirrhoses expéri- 
mentales à la suite d'une destruction localisée du parenchyme, 
et A surprendre l’évolution du processus de cicatrice. En 
conséquence de la destruction dégénérative, le tissu intersti- 
tiel prolifère, des amas Iymphocytaires se transforment en 
cellules conjonctives et le tissu de sclérose fait son appari- 
tion. D'autre part, RatneRy en 1905 dans sa thèse sur le tube 
contourné et la méme année Saromon dans sa thèse sur les 
lésions réales causées par les poisons tuberculeux, ont obtenu 
après des dégénérescenses parenchymateuses du rein au cours 
des intoxications mercurielle ou tuberculeuse, de véritables 
îlots de proliférations conjonctives. Et au niveau du myocarde, 
J. RexauT, MoLLarp et RegauT n’ont-ils pas déterminé, il y a 
plus de dix ans, à l’aide de la toxine diphtérique, des scléroses 
myocardiques à la suite d’altérations dégénératives des élé- 
ments musculaires? Donc, au double point de vue anatomo- 
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pathologique et clinique, la sclerose cicatricielle se distingue 
absolument de la sclérose vasculaire. 

Malgré cette dissemblance extréme entre ces deux types 
de scléroses, il existe néanmoins des intermédiaires; ce sont 
certaines scléroses d'origine capillaire qui paraissent sub- 
ordonnées A des altérations cellulaires voisines. Mon éleve, 
NofL FiessingeR les décrit sous le nom de scleroses peri 
cellulaires et les interprète de la fagon suivante: La sclérose 
péricellulaire se développe autour d'une cellule dégénérée. 
C'est au début un simple épaississement des capillaires, c'est 
bientòot une véritable trame fibreuse. Cette sclérose peut étre 
considérée avec A. CHAUFFARD, comme un processus de 
defense, mais plus défense de l'organisme à l'égard de la 
cellule dégénérée en voie de résorption, que défense de la 
cellule elle-méme contre l’intoxication. Toute cellule altérée, 
en voie de résorption, comme l’est la cellule dégénérée et 
granuleuse, devient une source d’intoxication, Progressive- 
ment, elle fait passer dans la circulation, non seulement les 
poisons qu'elle a fixés, mais aussi les albumines qui con- 
stituent sa substance; d’où, défense par l’enkystement et par 
sclérose péricellulaire (Not FressinceR). Cette sclérose à point 
de départ vasculaire puisque le capillaire en forme L'origine, 
se trouve donc en rapport avec une lésion de dégénérescence 
«de l’élément noble. 

Les scléroses vasculaires dans le myocarde sont égale- 
ment de nature différente, comme l’ont prouvé mes recher- 
ches réitérées avec mon interne A. WEBER (1887—1896) et 
comme il l'a démontré encore dans sa thèse inaugurale (1887) 
sur l'’étude anatomo-pathologique de la sclérose du myocarde. 
Elles sont de quatre sortes: 10 sclérose para-arterielle, 
dystrophique et en foyers, loin du vaisseau atteint (confirmant 
ainsi les recherches antérieures d'HrppoLyrte MartIx en ISSI); 
2° sclérose peri-arterielle, celle-ci diffuse et de nature in- 
flammatoire, siégeant autour de l’artère malade; 3° sclérose 
mixfe, à la fois para et péri-artérielle: 4° sclérose peri- 
veineuse. Sans doute, comme on l’a écrit dans le manuel 
d'histologie de CornIL (1907), en reproduisant dans les mémes 
tlermes cette classification sans nom d’auteurs, «ces caractères 
topographiques ne se voient qu@'exceptionnellement sous une 
forme aussi schématique». C'est méme pour cela que nous 
avons décrit une forme mixte, et si cette affirmation est une 
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objection, celle-ci comme celle-là sont sans valeur. Conti- 
nuons l’examen des divergences d’opinions. 


Le terme d'artério-sclérose consacre une erreur de noso- 
logie, dit BouvereT en 1901. Il ajoute que l'hypertrophie du 
coeur et la sclérose des artères sont toujours secondaires, et 
il conclut en ces termes: «Le premier organe touché, c'est 
le rein. Le premier anneau de la chaîne pathologique qui 
comprend l’hypertrophie du coeur, la sclérose des artères et 
celle de plusieurs organes, c’est la néphrite interstitielle, la 
sclérose rénale». Il reproduisait ainsi une opinion émise dès 
1852 par JonNsoN, puis par Gowers en 1876. Cette méme 
année, Fare (de Marseille), avait dit: «C'est par l’intermé- 
diaire d’une viciation du sang due au défaut  d’excrétion 
rénale, que s’explique l’endartérite qui naît de la néphrite in- 
terstitielley.* Cependant, il faut bien avouer que souvent, comme 
l'a dit Granger STEWART (1888), dla fibrose artério-capillaire 
reste assez longtemps émancipée de toute néphrite». 

Avant ces auteurs, nous voyons Kirkes dès 1857, signaler 
dans la néphrite interstitielle la fréquence des lésions vascu- 
laires étendues à tout le système aortique et méme avant 
GuLL et Sutton, en 1871 LanceREAUX proposer de substituer 
dans beaucoup de cas le nom de néphrite arferielle à celui de 
néphrite interstitielle, ajoutant cette phrase qui peut étre con. 
sidérée comme le point de départ de la théorie des deux 
auteurs anglais: «Il n’existe pas, à vrai dire, de maladie des 
reins, et l’altération de ces organes est l’expression anato- 
mique d'une maladie plus générale». Quatre ans auparavant, il 
avait indiqué dans son étude sur l’artérite, les lésions viscé- 


* Dans une étude qu'il est équitable de rappeler sur l'inflamma- 
tion aigu& et chronique de l’aorte thoracique qu'il appela ensuite 
«cardo-aortile» A peine ébauchée avant lui par Bizor, J. P. TESSIER 
donne par une simple note, l’affirmation suivante, bien démontrée par 
la suite: «Rien n'est plus fréquent que la coincidence de l’albuminurie, 
méme de la glycosurie, ainsi que ia dégénérence rénale de BricAT avec 
les inflammations aigués et chroniques de l’aorte.» Art medical. 
1859—1860.) Bizor ne voyait que l'aortite. 
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rales liées au rétrécissement inflammatoire des artérioles. Enfin, 
deux thèses de Paris (1877 et 1884), celles de HfnouILLE et 
de Pineau étudiaient les rapports de l’athérome et de l’artério- 
sclérose avec la néphrite interstitielle. 

Dans l'opinion de BouverEr qui peut paraître exagérée, 
il ya une grande part de vérité, et dès 1874, MaHomeD avait 
regardé la congestion du rein comme le point de départ de 
l’hypertension artérielle par suite du retard apporté à l’élimi- 
nation des substances toxiques. Pour ma part, Jai démontré 
par l’observation clinique, dès 1885, que l’imperméabilité rénale 
joue un ròle prépondérant dans l’évolution clinique de la ma- 
ladie, a ce point que le traitement rénal de l’artério-sclérose 
devient la base de la médication. Mais, il ne faut pas confondre 
artério-sclérose et brightisme, comme je Vai fait remarquer en 
1895. En effet, si l’artério-sclérose n’est autre qu'une népbrite 
interstitielle, que fait-on des cas où la maladie reste si long- 
temps localisée au coeur, si longtemps localisée à l'aorte, si 
longtemps localisée à l'oeil? Car, il faut bien de dire ; l’artério- 
sclérose n’est pas toujours généralisée, surtout d'emblée, elle 
se montre souvent chez le méme sujet par étapes successives, 
envahissant un organe pour s’étendre à d’autres organes 
ensuite, à ce point quau Congrès le Rome en 1906, TepEscHI 
a pu dire avec une grande apparence de raison, qu'il n'y a 
pas une artério-sclérose, mais différentes formes d’artério- 
scléroses pouvant obéir à des causes variées et suivre une 
évolution clinique sensiblement différente. Il n'y a pas dans 
celte maladie, comme le croyait TrauBE, une simple hyper- 
trophie du coeur, ou myo-hypertrophie, mais réellement une 
sclero-hypertrophie, comme la bien dit après moi (en 1891) 
H. Braxc dans son étude sur l’artério-sclérose dans l’armée : 
«Beaucoup d’hypertrophies du coeur ne sont que des scléroses 
interstitielles du myocarde». Car, si dans la néphro-sclérose, on 
peut considérer deux périodes (rénale, puis cardiaque), il im- 
porte de dire et d’affirmer sur la foi des constatations anato- 
miques et surtout de l’observation clinique, que meme dans la 
néphrite interstitielle, l’ordre de ces périodes est souvent ren- 
versé, que la phase cardiaque est fréquemment la première 
en dale; preuve que l’hypertrophie du coeur n'est pas toujours 
sous la dépendance absolue et exclusive de la lésion rénale. 
Voilà ce que jai depuis longtemps établi, et ce qu’avaient 
parfaitement compris DeBove et LeruLLe dès 1880. 
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Donc, le «coeur rénal» de TRAUBE,* comme l’hypertrophie 
musculaire du mésartère signalée autrefois par JoHNson dès 
1875 et étudiée encore récemment par SaviLL (de Londres) 
en 1904 présentent toujours des lésions artério-scléreuses, 
ainsi que je l’ai démontré avec A. WEBER depuis 1887 et que 
la confirmé Meres (de Philadelphie) en 1888 et 1897. 

Si la maladie commence toujours par le rein et non par 
les vaisseaux, que fait-on des lésions des artérioles rénales si 
souvent constatées, que fait-on encore de ces spasmes pasculai- 
res dont Jai démontré l’importance clinique dès 1887, et que 
fait-on enfin des observations où la maladie ne s'est manifestée 
pendant un temps plus ou mois long, que par un état de 
spasme artériel, soit continu, soit plutòt paroxystique? «Suivant 
la localisation de ce spasme vasculaire — disais-je alors — 
soit aux membres, soit aux viscères, on aura l’explication des 
algidités, des accès de syncopes locales des extrémités dont 
la relation avec la sclérose artérielle ne fait aucun doute, de 
certaines attaques de dyspnée et de sténocardie, de certaines 
dilatations aigués du coeur auxquelles prédisposent une tension 
artérielle exagérée, un état spasmodique du système vascu- 
laire, préludes habituels de l’artério-sclérose à son début.» 

A 21 ans de distance, tout cela a été confirmé en grande 
partie par Par (de Vienne) qui, sous le nom de «crises vas- 


* On dit «coeur de TrauBe». Il est plus juste de l’appeler «coeur 
de Bricat». Car, dès 1827, et dans ses travaux suivants avec Bostock, 
il dit qu@un des caractères de la maladie est aussi la tendance à l’in- 
flammation des séreuses (pleurésies, péricardites, pneumonies), et il a 
admirablement décrit l'hypertrophie du ventricule gauche avec ces causes. 
«Deux solutions se présentent à notre esprit: ou bien le sang altéré 
dans sa composition apporte directement à l’organe une excitation 
anormale et exagérée; ou bien ce sang affecte de telle sorte les 
capillaires et les petits vaisscaux, que le coeur est forcé de se contracter 
avec plus d'énergie pour permettre la circulalion dans les branches de 
petit calibre. Il est à remarquer que l’hypertrophie du coeur semble la 
conséquence de la progression de la Iésion rénale.» Done, il voit 
l’obstacle non seulement dans les artères rénales (TRAUBE), mais aussi 
au niveau de toutes les artères, comme nous l’avons toujours pensé 
et comme Magomen la établi avec raison. Du reste, avant TRAUBE, 
ToynBee et Dickinson avaient insisté sur le siège de l'obstacle 
rénal, puisqu'en injectant de l'eau dans une artère rénale, ils. ob- 
tinrent un écoulement de 3700 grammes en 10 minutes pour un rein 
normal, et qu'ils ne firent passer que 775 grammes dans le mème 
temps et avec la mème pression pour une néphrite atrophique. 
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culaires», a eu le mérite d’étudier dans un sens plus général 
ce que Jappelais les «spasmes vasculaires», au cours d'un 
grand nombre d'états morbides chez les artério-scléreux: chez 
les saturnins, les tabétiques, dans la néphro-lithiase et la 
cholélithiase, dans les néphrites diverses et les affections 
cérébrales avec artério-sclérose. Mais, il m'a prété une erreur 
en prétendant que j ai fait mention seulement de l’hyperten- 
sion permanente et non de l’hypertension paroxyatigus par 
spasme vasculaire. 

Il y avait dans cette étude des spasmes vasculaires que 
Jai abordée en 1887, une ébauche de la première période de 
la maladie que j'ai étudiée ensuite en 1889 avec l’hypertension 
artérielle, puis plus tard sous le nom de presclerose appelée 
ensuite en 1895 par BascH sclerangie et angiorhigosis (rigi- 
dité vasculaire), et mieux angiosclerose latente (1901), dont 
la description vient d’étre heureusement confirmée avec une 
symptomatologie identique à la nòtre sous la désignation de 
«petits signes de l’artério-sclérose» par Josuf (1907). 

A ce sujet, on voit que les médecins s’entendent parfois, 
et nous allons constater cet exceptionnel et heureux accord sur 
la question des Aypertensions localisees arrivant à localiser 
l’artério-sclérose. En 1852, Hope disait: «Les artères les plus 
sujettes è l'hypertension sont celles qui présentent les lésions 
les plus accentuées.» L'application clinique de ce fait se 
trouve dans les relations que j'ai établies en 1893, dans la 
seconde édition de mon Traité des maladies du coeur, entre 
la migraine angiotonique et l’artério-sclérose cérébrale. «La 
migraine, et surtout la variété ophtalmique — disais-je à cette 
époque — est une névrose vaso-motrice, et l’excitation répétée 
des vaso-constriclteurs ou des vaso-dilatateurs par le fait de 
l'hémicranie est capable de provoquer à la longue des altéra- 
tions vasculaires. On commet un abus de langage et une 
erreur de diagnostic en parlant d’aphasies, de paralysies par- 
tiellesetd’hémiplégiestransitoires d'origine migraineuse. Lorsque 
ces accidents surviennent au cours des accès de migraine, on 
aurait tort d’établir toujours un pronostic bénin; car, le trou- 
ble vaso-moteur qui leur donne naissance a déjà commencé 

produire quelques lésions vasculaires, et si l'on n°y prend 
garde, si l'on ne cherche pas à modérer la vasoconstriction 
et l'hyperiension artérielle, l’artério-sclérose, cérébrale ou 
généralisée, commencera son oeuvre.» À l’appui, je citais 
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l'observation d'un homme de 58 ans qui, après de nombreux 
accès de migraine ophtalmique, eut quatre fois des attaques 
passagères d’aphasie et d'hémiplégie. Je pensai que ces acci- 
dents étaient déjà les indices révélateurs d’une artério-sclérose 
a siège cérébral d’abord, laquelle s'est confirmée un an et 
deux ans plus tard par les symptòomes d'une cardiopathie et 
d’une néphrite artérielles. Tout récemment, cette idée a été 
largement confirmée (1908) par J. Teissier (de Lyon) qui a 
démontré après nous par des faits très intéressants «qu’à 
l’hypertension localisée répond une altération viscérale ou 
vasculaire localisée». 

Cependant, il ne faudrait pas que cette entente d’un jour 
devînt de nouveau l'origine d'un profond désaccord et d'un 
essai de démembrement de la maladie. C'est comme si l’on 
voulait morceler la fièvre typhoide, n’en faire qu’une «entérite 
folliculeuse», ainsi que le croyait autrefois Forget (de Stras- 
bourg); c'est comme si l’on ne voyait dans la goutte que la 
manifestation articulaire. On ne saurait trop le répéter: L’ar- 
tério-sclérose peut rester un temps localisée dans un organe, 
mais toujours avec tendance à lextension pers d’autres or- 
ganes. A ce sujet, je m'en tiens encore aujourd’hui à cette 
déclaralion précise que je faisais, il y a treize ans, dans le 
Traité de thérapeutique appliquée de A. RoBin: «Dans la 
cardio-sclérose, là où la clinique ne voit d'abord qu'un organe 
atteint, l’anatomie pathologique découvre dans les autres vis- 
cères et surtout dans le système artériel, des lésions qui, 
pour ne se manifester encore par aucun symptòme pendant 
la vie, n'en ont pas moins une grande importance au point. 


de vue thérapeutique.» 
e 


Tout a été remis encore en question, mème /l’observation 
clinique. En 1882, FraenkeL déclare «qu'il n'y a pas toujours 
relation nécessaire entre les phénomènes cliniques et les 
lésions anatomiques, le coeur atteint anatomiquement ne pou- 
vant faire prévoir pendant la vie cette localisation scléreuse, 
au moins dans la très grande majorité des cas». Puis, onze 
ans plus tard, en 1893, LépinE s'exprime ainsi: «On n'est pas 
en droit de diagnostiquer une myocardite; tout ce que les 
symptòmes peuvent permettre de dire, c'est qu'il y a de la 
faiblesse cardiaque, et il faut s'en tenir là. De méme pour le 
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rein, le diagnostic doit se borner à affirmer l’insuffisance 
rénale.» L’année suivante, Barp affirmait que «la sclérose 
dystrophique du myocarde n’a pas d’histoire clinique». Autre- 
fois, JaccouD avait proclamé que «c'est une de ces affections 
qu'on présume quelquefois, mais qu'on ne doit jamais affirmer», 
idée absolument semblable à celle que LAENNEC exprimait 
naguère sur l’impossibilité de faire le diagnostic exact d'une 
péricardite. La réponse se trouve dans notre étude clinique 
de la cardio-sclérose datant de 1885 et 1892, elle est encore 
dans la question posée à ce Congrès, dans l’étude sommaire 
des formes cliniques de l’artério-sclérose du coeur. 

En regard de cette «pénurie clinique» que l'on attribuait 
à la cardio-sclérose, devait naturrellement prendre place un 
reproche tout à fait opposé, celui d'une «symptomatologie trop 
riche et variée avec des formes très nombreuses», et il n'a pas 
manqué d’étre produit. A cela, on peut répondre que la symp- 
tomatologie de la myocardite scléreuse hypertrophique de RigaL 
et JuneL-Rénoy, que celle de la myocardite interstitielle de 
Barp et Puirippe, que celle de la cardio-sclérose avec lésions 
valvulaires étudiées par nous, puis par notre élève FAURE-MILLER 
en 1892 sous le nom de cardiopathies arterielles myo-valou- 
laires, ont également une symptomatologie très riche. Mais 
il est vrai de dire qu'elle reproduit celle de la cardio-sclérose 
telle que nous l’avons établie en 1889 et 1893, avec des causes 
identiques (saturnisme, goutte, etc.), les mémes conditions 
d’àge (40 à 60 ans), et des lésions anatomo-pathologiques peu 
différentes (péri et endartérite coronaire). Cette richesse symp- 
tomatique s'explique, puisque la cardio-sclérose est le plus 
souvent alliée à la sclérose d'autres organes et surtout du 
rein, puisque le coeur des artério-scléreux peut présenter les 
variétés suivantes, les trois dernières prédisposant à l’asys- 
tolie précoce, comme l'a bien dit BernHEIM (de Nancy) en 
1906: 1° Hypertrophie excentrique du ventricule gauche avec 
état normal ou dilatation à un degré moindre du ventricule 
droit (coeur susceptible d'un fonctionnement suffisant pendant 
une longue période); 2° Hypertrophie excentrique du ventri- 
cule gauche avec sténose de la cavilé ventriculaire droite due 
à l’hypertrophie avec refoulement de la cloison qui empiète 
sur elle (disposition anatomique signalée par FRIEDREICH et 
ensuite par nous); 3° Hypertrophie concentrique avec sténose 
du ventricule gauche, le ventricule droit restant normal ou 
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dilaté (comme yen ai donné un bon exemple avec figure 
dans mon Traité des maladies du coeur); 4° Hypertrophie 
concentrique avec sténose des deux ventricules et dilatation 
des deux oreillettes. 


Bientòt, nous verrons que l’arltério-sclérose hypotensive 
est souvent liée à la stase et à l’hypertension portales. Mais 
n'y en aurait-il pas d'autres encore, et l’hypotension ou une 
tension normale ne se rencontrerait-elle pas dans un état mor- 
bide que Grasset a décrit en 1897 sous le nom de sclerose 
multiple disseminee? Celle-ci serait caractérisée par «l’appa- 
rition successive et la présence simultanée chez un méme 
individu d'une série de foyers d’inflammation interstitielle 
«chronique de sclérose (viscères, système nerveux central et 
périphérique, peau), ces divers foyers n'étant anatomiquement 
reliés entre eux ni par la contiguité ni par les connexions 
vasculaires ou nerveuses». 

Dans une communication au Congrès de Nancy, une année 
auparavant, en 1896, et méme dès 1894 au Congrès de Lyon, 
Barp était arrivé à une conception à peu près semblable. «Le 
tissu conjonctif a une pathologie qui lui est propre et qu'il 
n'emprunte pas toujours au rein, au coeur ou aux vaisseaux. 
Les lésions artérielles ne sont pas à l'origine de toutes les 
scléroses, et à còté des scléroses artérielles ou en dehors 
d’'elles, il importe d’affirmer l’existence d’une grande classe 
d’inffammations interstitielles primifipes, c'est-à-dire trouvant 
leur localisation première et. prenant leur développement ori- 
ginel dans le tissu conjonctif des cloisons intra-viscérales et 
des espaces organiques.) 

Au point de vue clinique, je n'ai pas eu occasion d'obser- 
ver nettement des faits semblables; mais ils nous permettent de 
comprendre pourquoi les lésions artérielles chez certains sujets, 
malgré leur ténuité, peuvent s'accompagner d'une prolifération 
conjonctive parfois considérable, et pourquoi des lésions vas- 
culaires très accusées au contraire ne sont suivies que d'une 
très faible hyperplasie cellulaire. Cela prouve toui simplement 
que pour tous les sujets l'égalité devant la vulnérabilité plus 
ou moins grande du tissu connectif n’existe pas et que celui-ci 
prolifère davantage chez certaines personnes en raison de cette 
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vulnérabilité congénitale ou acquise de la masse conjonctive, 
surtout dans tous les cas de circulation et de nutrition ralen- 
ties, dans tous les cas encore où, par suite de l’insuffisance 
des émonctoires, du rein principalement, il se produit une 
stase avec rétention de tous les déchets organiques à l’inté- 
rieur de la gangue conjonctive, Telle est méme l’une des princi- 
pales causes des scléroses, non pas seulement intraviscérales, 
mais aussi périviscérales que Jai fait connaître sous le nom de 
periviscerites (1897) et dont on trouve déjà quelques obser- 
vations dans la thèse de Poutrin dès 1880. Elles sont carac- 
térisées anatomiquement par une inflammation chronique des 
trois grandes séreuses: péricarde, plèvre, péritoine et comme 
elles entourent et compriment les organes, elles arrivent è 
géner plus ou moins leur fonctionnement donnant lieu a 


“un syndrome clinique qui se surajoute & celui de la maladie 


principale. 
k 


Au point de vue de l’anatomie pathologique et de la nature 
de la maladie, je suis bien loin d’avoir épuisé ce vaste sujet 
et d’avoir méme exposé toutes les disputes médicales, toutes 
les opinions, aussi nombreuses que les auteurs eux-mémes. 
C'est ce qui ma fait dire, sous une forme paradoxale en 
apparence: «Sur la question de l’artério-sclérose il y a peu 
des faits contradictoires, mais il y a beaucoup de contradicteurs». 
Cependant, un fait sur lequel les différents auteurs tendent 
A étre d’accord, c'est la dissémination, c'est l’extension des 
lésions scléreuses à divers et à de nombreux organes, si bien 
que dans une thèse de Paris déjà ancienne, en 1859, H. Sénac 
avait pressenti la vérité lorsqw'il disait: «Dans les maladies 
du coeur, l’affection vasculaire n’est pas toujours une simple 
complication. C'est pour nous la méme maladie se développant 
concurremment avec elle, dans toute l’étendue de l’arbre cir- 
culatoire, c’est-à-dire sur une surface immense si on la com- 
pare à celle de l’endocarde.» 

Les divergences d’opinions ont persisté jusqu'à ce jour, 
parce qu'on n'a pas donné sur cet état morbide une définition 
précise, basée surtout sur l’évolution clinique et non pas seu- 
lement sur les caraclères anatomiques. 

Croire encore que dès ses débuts, la maladie est toujours 
généralisée et en mèéme temps limitée aux petits valsseaux 
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comme à leur seule tunique interne, c'est à la fois trop élar- 
gir ou trop rétrécir son cadre; la confondre avec l’athérome 
artériel, c'est prendre une lésion pour une maladie; prétendre 
que les injections expérimentales d’adrénaline ou d’autres sub- 
stances hypertensives vont nous livrer tous les secrets, c'est 
ne considérer qu'une partie de la question, puisque l’hyper- 
tension n’est qu'un phénomène toujours secondaire à l’intoxi- 
cation, et c'est oublier qu'il y a des artério-scléroses d'origine 
intestinale évoluant presque constamment avec abaissement 
de la tension artérielle; dire enfin que l’artério-sclérose est 
sous le dépendance du système. nerveux, qu'elle est une 
trophonévrose, ce n'est pas beaucoup avancer la question, pas 
plus qu'on ne l’a fait progresser pour le traitement de la 
goutte en imaginant sa nature ou son origine nerveuse, el en 
tout cas c'est identifier la pathogénie à l'étiologie. 


II. PATHOGENIE DE L'ARTÉRIO-SCLEROSE 


a) Action nerveuse. — En 1885 et surtout en 1889 dans 
mes legons sur les maladies du coeur et des vaisseaux, après 
avoir passé en revue toutes les causes de l’artério-sclérose, 
après avoir envisagé l’endartérite à titre de lésion consécutive 
a une irritation locale et l’avoir assimilée à une sorte d’endar- 
térite fraumatique, je me suis demandé, pour l’étude patho- 
génique de la question, s'il n’y aurait pas une endartérite 
spontanee d'origine nerveuse. On me permettra de reproduire 
le long passage que je consacrais alors à ce sujet. 

Les expériences et certaines observations tendraient à 
prouver l’existence de l’endartérite nerveuse, et Giovanni incline 
à penser que la sclérose artérielle peut étre le résultat de 
perversions dans le fonctionnement des nerfs vaso-moteurs. 
Cet expérimentateur a sectionné à plusieurs reprises chez les 
chiens à travers deux espaces intercostaux les cordons du 
grand sympathique, et ayant sacrifié ces animanx quelques 
mois ou quelques semaines après, il a toujours trouvé à l’au- 
topsie des taches jaunatres athéromateuses disséminées è la 
surface interne de l’aorte descendante (1877). Il cite à l’appui 
de son opinion l’observation suivante: Chez une femme de 
cinquante ans atteinte depuis sa jeunesse d'une névralgie 
faciale du coté droit, l’artère temporale et ses ramifications 
étaient volumineuses et rigides, tandis que celles du còté 
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opposé étaient absolument normales. BoTkrx avait déjà; en 
1875, fait la remarque que l’endartérite se développe beaucoup 
plus dans les artères siégeant du còté où l'on observe des 
troubles vaso-moteurs symptomatiques d'une lésion unilatérale 
du cerveau. Jai vu un fait semblable à celui de Grovansni dans 
un cas de névralgie brachiale gauche. Le malade éprouvait 
depuis plusieurs années, sans qu'il eùt été possible de les 
calmer, des souffrances continues et violentes. Or, toutes les 
artères du bras et de l’avant-bras du còté gauche, siège des 
douleurs névralgiques, étaient devenues dures et athéroma- 
teuses, tandis que celles de droite avaient gardé leurs carac- 
tères normaux. 

Il résulte de ces faits expérimentaux et cliniques con- 
sciencieusement colligés et étudiés par ScuneLL dans sa thèse 
inaugurale de 1886, que l’endartérite peut ètre produite par 
des lésions nerveuses... A la suite de la section expérimen- 
tale des nerfs vagues, HippoLyre MARTIN, se basant sur la 
topographie des lésions, est arrivé à cette conclusion, qu'après 
la section de ces nerfs, le premier phénomène constaté est 
l’altération vasculaire et que les lésions musculaires et con- 
jonctives lui sont consécutives. Cette interprétation concorde 
avec les données de l’anatomie pathologique qui nous ont 
appris la subordination des dégénérescences musculaires el 
scléreuses à l’'endartérite oblitérante. Il faut donc conclure 
avec cet expérimentateur, que les centres nerveux n’exercent 
pas une influence trophique directe sur les tissus, qu’ils 
agissent sur ces derniers, seulement par l'intermédiaire des 
vaisseaux. On a ainsi affaire, d’après son expression, à une 
véritable tropho-neurose vasculaire. 

Voilà ce que yécrivais en 1889. Mais Giovanni et tous les 
expérimentateurs qui lui ont succédé, ont déterminé des lésions 
athéromateuses ; les cliniciens n’ont vu encore que des lésions 
athéromateuses à la suite de névralgies rebelles ou de troubles 
vaso-moteurs plus ou moins intenses. Ils ont constaté une 
simple lésion, l’athérome; mais ils n’ont pu ni produire de 
toutes pièces par expérimentation, nî observer en clinique à 
la suite de l’irritation des nerfs la maladie artério-scléreuse ou 
sclerose arterioviscerale»J'ajoute que je crois difficile, peut-@tre 
impossible, de reproduire par expérimentation une artério- 
sclérose, tandis que la chose est possible pour l’athérome, lequel 
est une lésion et non une maladie, ou seulement encore une ma- 
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ladie anatomique, non clinique. Car, nous verrons qu'on a eu 
tort de confondre trop lontemps athérome et artério-sclérose. 
Les expériences n’ont démontré qu’@une chose admise d’ail- 
leurs par tout le monde: l’influence du système nerveux sur 
la production de lésions vasculaires. 

Les lésions vasculaires et l’endartérite oblitérante peuvent 
réagir à leur tour sur les nerfs pour produire des névrites, 
comme il résulte d'une observation déjà ancienne de JorFRoy 
et AcHarp (1889), où la fibre nerveuse privse de l’irrigation 
sanguine est morte «par un mécanisme analogue à celui qui 
produit le ramollissement du cerveau». 


* 


b) Tension arterielle, intoxication. — Malgré l’impor- 
tance de l’hypertension artérielle, on ne saurait assez dire que 
celle-ci, loin d’étre le primum movens de toute l’évolution 
clinique de l’artério-sclérose, est constamment un phénomène 
consécutif à l'intoxication, laquelle domine toute l’histoire 
symptomatique de la maladie, d’où cette formule à retenir: 
Les cardiopathies arterielles commencent par l’intoxication, 
elles continuent par l’intoxation, elles finissent par l’into- 
xication. Celle-ci est souvent d'origine alimentaire, comme il 
sera démontré plus loin par des chiffres.. «De nombreuses 
observations — ai-je dit encore dès 1889 — me permettent 
d’affirmer que les excès et surtout les erreurs d’alimentation, 
en jetant dans l’organisme un grand nombre de substances 
toxiques, telles que les ptoimanes non éliminées par le filtre 
rénal devenu de bonne heure insuffisant, sont une cause fré- 
quente d’artério-sclérose.» Et quelques mois après, Dusarpix- 
BeaumeTz confirmait cette opinion, en la reproduisant. 

Cette intoxication d'origine alimentaire dont Jai fait con- 
naître depuis plus de vingt-cinq ans, non seulement la fréquence, 
mais l’existence, est déemontrée depuis longtemps par la célèbre 
expérience de Eck, réalisée ensuite par NeNcKI, PauLOoW et 
Massen consistant, après l’abouchement de la veine porte au- 
dessous du hile hépatique avec la veine cave inférieure, à 
intoxiquer rapidement les chiens en expérience, en les sou- 
mettant à un régime carné, alors que ceux nourris seulement 
avec du lait ont une survie beaucoup plus longue; démontrée 
au moyen d’expériences faites dès 1892 par moi et mon ancien 
interne TourxieR sur la toxicité urinaire chez les artério-sclé- 
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reux et constamment confirmée dans les thèses de mes anciens 
élèves Picarp, Bonn, PratoT, BonneAU, BERGOUIGNAN, CARAMANO, 
Ampiarp, Mougror: démontrée toujours par les résultats vrai- 
ment remarquables du fraifement reénal et antitoxique de 
l’artério-sclérose. Ces résultats prouvent encore, comme je lai 
dit dernièrement, en 1907, au Congrès de physiothérapie de 
Rome, que le role de l’intoxication est primordial, et que c'est 
faire fausse route ou s'abuser singulièrement que de, diriger 
la thérapeutique presque exclusivement contre l’hypertension, 
c’est-A-dire contre l’effet et non pas contre la cause. Et si en 
s'inspirant de ces travaux, certaine thérapeutique émet la 
prétention de «solubiliser» ces poisons, ] estime qu'il faut d’abord 
commencer par leur interdire l’accès dans l’organisme. 

Sans doute, l’hypertension expose è de graves et multiples 
dangers, comme notre regretté ami sir WiLLiam BroapBenT la 
démontré dès 1890, comme nous l’avions dit quelques années 
auparavant et comme nous l’avons répété ensuite dans notre 
rapport au Congrès de Lisbonne en 1906. Mais, encore une fois, 
| l’intoxication qui se traduit dès le début et pendant la plus grande 
durée de la maladie par la dyspnee toxi-alimentaire avec son 
phénomène satellite, l’i2502znie, doit étre sans cesse combattue. 
La lésion est dans le système vasculaire, le danger est au rein. 
(est pourquoi, de bonne heure, et pendant toute l’évolution 
morbide, il faut instituer le fraifement renal et antitoxique, 
et on le réalise beaucoup plus par l’alimentation lacto-végé- 
tarienne que par tous les agents physiques ou toutes les 
drogues. Mais, ce serait une erreur de croire que, seule, la 
médication antitoxique doit intervenir; car il faut faire une 
distinetion clinique très importante entre les symptòmes foxi- 
ques et les symptòmes cardio-arteriels ou renaux qui com- 
mandent des applications thérapeuliques différentes. 

Parmi les symptòmes cardio-arteriels, il convient de citer: 
l’arythmie, le bruit de galop, la cardiectasie, l’hyposystolie et 
l’asystolie (celle-ci souvent complexe et méritant le nom de 
toxi-asystolie), les accidents méiopragiques des organes, l’an- 
gine de poitrine coronarienne, la sclérose artérielle elle-méme. 
Pour les combattre, quelques médicaments connus sont indi- 
qués en petit nombre (iodures, trinitrine, tétranitrol, nitrite de 
soude, théobromine). Au sujet des iodures, on ne saurait trop 
répéter qu'on les prescrit à doses trop élevées, qu'on en fait 
d’ordinaire un usage immodéré à toutes les périodes de la 
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maladie et surtout à la première, celle de presclerose où les 
lésions sont encore absentes, tout au moins dans un état de 
latence qui indique leur curabilité par d'autres moyens. 

Parmi les symptòomes /oxiques, il faut reconnaître: la 
dyspnée toxi-alimentaire qui est le symptòme dominateur des 
cardiopathies artérielles, surtout de l'artério-sclérose cardio- 
rénale, l’insomnie d'origine dyspnéique combattue d’ordinaire 
avec tant d’exagération ou d’erreur par les médicaments hyp- 
notiques et qui cède si promptement avec la dyspnée au 
régime lacté ou lacto-végétarien ; puis les spasmes vasculaires, 
lhypertension artérielle, la tachycardie sans arythmie, quel- 
ques vertiges et délires. Contre eux, la médication antitoxique 
et surtout le régime alimentaire, l’hygiène, le massage, les 
eaux minérales (Evian, Royat, Vittel, Bourbon-Lancy, Contrexé- 
ville), le traitement rénal et la médication diurétique rem- 
plissent les indications thérapeutiques. 

Il y aurait encore à signaler les symptòmes rezanx parmi 
lesquels l’hypertension artérielle, les accidents toxiques, les 
lésions du fond de l'oeil tiennent la première place. 

L'hypertension artérielle est commandée par l’intoxication, 
et celle-ci est le plus souvent d'origine alimentaire. Mais, lorsque 
la sclérose cardiorénale, après avoir franchi les premières 
phases, préscléreuse et cardioartérielle, s'est m2/fralisee (péri- 
odes mitro-artérielle et cardiectasique), l’hypotension artérielle. 
est déjà entrée en scène, et le traitement doit étre alors celui 
des affections valvulaires mal compensées. De méme, il y a 
des affections valvulaires d’origine rhumatismale qui, sur le 
tard et par ie progrès de l’age ou plutot sous l’influence des 
causes génératrices des dégénérescences vasculalres, se com- 
pliquent d’artério-sclérose. La maladie valvulaire, d’abord seu- 
lement de siège endocardique, s'est arzerialisee ; elle est entrée 
dans une phase toute différente, caraclérisée alors par des 
phénomènes toxiques qu'il serait dangereux de méconnaître ; 
car, il importe de les combattre sans relache et dès l'origine. 


x 


c) Arterio-sclerose avec hypertension et stase portales. — 
En dehors de ces cas, il en est où l’artério-sclérose évolue 
depuis le début jusqu'à la fin avec un abaissement plus ou 
moins accusé de la tension artérielle. Jai cru remarquer — 
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mais à ce sujet d'autres recherches sont encore nécessalres — 


quialors la maladie est consécutive è ce que Jai étudié, il y 


a neuf ans, sous le nom d’Aypertension portale dont les 
recherches de GiLsert, WerLL et GarnIER (1899), de VILLARET 
(1906) ont démontré l'importance. On me permettra de repro- 
duire un long passage que j'écrivais, en 1900, à ce sujet: 

«Il y a dans la cavité abdominale une circulation vel- 
neuse abondante sur laquelle il faut parfois agir de bonne 
heure, parce que là, dans ce système veineux qui est le grand 
égout collecteur de l'organisme, une stase sanguine, favorisée 
d’ailleurs par des conditions anatomiques et physiologiques 
défavorables, peut avoir pour l’intoxication des conséquences 
d'autant plus graves qu'elle reste longtemps latente et mécon- 
nue. Pendant des mois et des années, il y a stase énorme et 
permanente dans les veines mésaraiques dont la dilatation 
progressive amoindrit la contractilité, et c'est ainsi que la 
«pléthore abdominale» des anciens, — qui n’est autre chose 


que l’Aypertension portale — mérite d’ètre réhabilitée. Ces 


veines et la veine porte charrient alors lentement les toxines 
dont elles sont encombrées (pena porta, porta malorum); 
le foie, insuffisant à la tàche, se congestionne (foie gastro- 
intestimal, non cardiaque), et neutralisant incomplètement les 
poisons venus du tube digestif, il les laisse pénétrer jusque 


dans le coeur droit et les poumons qu’ils irritent, congestion- 


nent et enflamment. Alors, la maladie du coeur va ètre con- 
slituée autrement que par le mécanisme de l’action réflexe, et 
cest ainsi qu'on voit des malades, congestifs pour la plupart, 
chez lesquels l’hypérémie passive avec stase veineuse se traduit 
par les signes d’hypertension portale: par un gros foie, par 
des bronchites et des congestions pulmonaires à répétition et 
devenant ensuite inamovibles, par un coeur prompt à la dila- 
talion avec contractions molles et insuffisantes, par un facies 
rouge et tous les symptòmes de congestion céphalique, sou- 
vent par l'abondance du tissu adipeux. Gar, les maladies par 
ralentissement de la nutrition commencent presque toujours 
par le ralentissement de la circulation veineuse. 

cette hypertension et cette stase portales ont été réalisées 
par diverses expériences démontrant la production de trois 
ordres de symptòmes, — anémiques, hypotenseurs, toxiques — 
d'où dérivent tous les autres. BoERHAAVE, le premier, eut l'idée 
de pratiquer la ligature de la veine porte chez l’animal, et 
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CLaupE BERNARD a constaté qu@après cette ligature expérimen- 
tale, le cerveau et les organes deviennent exsangues, tandis 
quune grande partie de la masse sanguine s’accumule dans 
les organes digestifs. Après les mémes expériences, TAPPEINER, 
en 1873, puis Picarp (de Lyon), en 1880, ont remarqué un 
abaissement notable de la tension artérielle, une accélération 
marquée des contractions cardiaques qui s'affaiblissent rapi- 
dement, comme s'il s'agissait d'une hémorragie abondante, et 
cest bien ainsi que les choses se passent. Comme si elle 
n'était plus, une masse considérable de sang se trouve immo- 
bilisée dans la portion sous-diaphragmatique du corps (ainsi 
que cela survient dans les gros anévrismes caractérisés sou- 
vent par une profonde anémie à laquelle les malades peuvent 
rapidement succomber), et alors les autres organes se trouvent 
dans les conditions où on les aurait placés, si ce sang immo- 
bilisé avait été soustrait à l’organisme par une grosse hémor- 
ragie. Il y a donc, dans ces cas, un mélange de symptòmes 
congestifs et anémiques à la fois, suivis bientòt d'accidents 
toxiques qui, dus à l’insuffisance hépatique dans une seconde 
phase, arrivent souvent à constituer l'origine intestinale de 
l’artério-sclérose avec hypotension artérielle.» 

Tout cela est si vrai que, lorsqu'au cours d’une artério- 
sclérose avec hypertension, celle-ci fait place assez rapidement 
à l’hypotension, il ne faut pas seulement en chercher la cause 
dans des conditions circulatoires nouvelles qui se sont éta- 
blies, mais encore dans le foie lui-méme, et Jai souvent vérifié 
l’exactitude de cette loi ainsi formulée en 1904 depuis mes 
recherches sur'ce sujet, par MeNnGeAUD: «Quand une insuffi- 
sance hépatique survient chez un hypertendu, l’hypertension 
disparaît pour faire place -à l’hypotension.» 
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d) Atherome experimental; atherome et arterio-scle- 
rose. — Pour résoudre le problème pathogénique de l’artério- 
sclérose, un grand nombre d’auteurs en France et à l'Etranger 
cherchent à produire expérimentalement l'athérome artériel en 
s'adressant le plus souvent à des injections de substances 
hypertensives. Tout en rendant hommage aux travaux accomplis 
au sujet de l'action surrénalienne sur la tension artérielle, sur 
les rapports (admis par Vaguez et d'autres auteurs, 1903) entre 
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l'hyperplasie surrénale, l’hypertension, certaines néphrites et 
l’athérome, enfin sur la production expérimentale de l’athérome 
aortique, il est permis de dire qu'on fait fausse route. Si l’on 
veut démontrer que diverses substances hypertensives: pro- 
duisent des lésions vasculaires ou aortiques, rien de mieux, 
Si l'on pense que l’on va reproduire expérimentalement la 
maladie artério-scléreuse, rien de plus erroné. On peut pro- 
voquer une lésion, mais non pas une maladie avec toutes 
ses conséquences qui sont l’oeuvre du temps, et si l’expéri- 
mentateur a pu déterminer par exemple une lésion valvulaire, 
il n'a jamais été capable, que je sache, de donner lieu à une 
maladie cardiaque avec asystolie. Dans lathérome, il n'y a 
qu'une lésion artérielle, et on peut ainsi la provoquer: dans 
l’artério-sclérose, il n'y a pas seulement la lésion artérielle, il 
y a encore des altérations conjonctives dans beaucoup d’'or- 
ganes, et puisque l’intoxication joue un role prépondérant, il 
faudrait au moins procéder par des injections de substances 
non seulement hypertensives, mais aussi et surtout douées 
d'une toxicité particulière. C'est ce qui a déjà été fait tout 
“dernièrement par P. Boveri et d'autres expérimentateurs qui 
cont réussi à provoquer des lésions athéromateuses avec des 
‘viandes putréfiées, ce qui tend à confirmer notre opinion sur 
l’influence étiologique du régime alimentaire. 

Du reste, on ne s'entend pas encore sur la nature exacte 
des lésions vasculaires produites par l’adrénaline, l’hydrastine, 
les acides oxalique et lactique, les viandes putrifiées, une 
macération de champignons vénéneux (Loeper:1908), le tabac ou 
d'autres agents. Josué croit à l’athérome. BEnNnECKE (1907) et 
Lanpau (1908) affirment que les lésions vasculaires produites 
par l’adrénaline ne peuvent étre identifiées à l’artério-sclé- 
rose. L'adrénaline produit la nécrose des cellules musculaires 
de la tunique moyenne, gagnant tardivement la tunique interne. 
C'est de l’arferio-necrose, comme dit Fiscner (1905). On trouve 
les lésions plutot à la crosse de l'aorte et à l’aorte thoraci- 
que, où Kir8s (de Kiel) a pu méme déterminer des anévris- 
mes disséquants. Enfin, fait important, les expériences faites 
sur le lapin ne sont pas absolument concluantes, puisque chez 
cet animal l’athérome spontané n'est pas rare, comme l’ont 
démontré dernièrement un de mes élèves, le Dr. GIOVANNI 
QuapRI (1907), et un grand nombre d’auteurs. 

On a confondu trop souvent, on confond encore aujour- 
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d'hui athérome et artério-sclérose. Or, il y plus de vingt ans, 
dans mes Lecons sur les maladies du coeur et des vaisseaux 
(1889), dans mon Zraite des maladies du coeur (1899—1905), 
enfin dans mes nouvelles Consu/tations medicales (1906), j'ai 
eu soin d’établir entre ces deux élats morbides une distinction 
capitale également signalée par mon élève A. WEBER et reproduite 
l'an dernier par TeissieR (de Lyon). Dans l’athérome, la lésion 
est presque toute la maladie, elle est surtout localisée aux gros 
et aux moyens vaisseaux, ne donnant lieu souvent qu'à une 
irrigation insuffisante des tissus, d’où parfois leur atrophie 
simple, d'où l’absence habituelle d’accidents toxiques et de la 
dyspnée toxi-alimentaire. Dans l’artério-sclérose, si les grosses 
ou moyennes artères peuvent @tre atteintes, contrairement à 
l’opinion commune, ce sont surtout les artérioles périphériques 
et viscérales qui sont lésées avec prolifération conjonetive des 
organes eux-mémes. L’athérome, maladie de sénilité, s'étend 
surtout dans le système vasculaire; l’artério-sclérose, maladie 
d’intoxication dont on a donné des exemples déès l’àge de 
treize ans, et méme à neuf ans d’après GuLL et SuTToN, mais 
qui survient surtout de trente-cinq à soixante ans, frappe sur- 
tout les viscères. A forte lésion apparente, les athéromateux 
peuvent ne montrer que de petits accidents ; à petite lésion ap- 
parente, l’artério-sclérose produit de gros accidents, comme la 
dyspnée toxi-alimentaire, l’insomnie et beaucoup d’accidents 
toxiques, l’hypertension artérielle, la tendance à la cardiectasie, 
la toxiasystolie. Tout cela est si vrai que très récemment 
(9 février 1909 à la Société de pathologie comparée), à la suite 
d'une communication de MoreL sur l’athérome du cheval avec 
lésions très intenses et très étendues au système artériel et 
sans aucune atteinte rénale, cette maladie anatomique était 
restée absolument latente durant la vie. Jexpliquai le silence 
symptomatique par ce fait important, que les animaux étaient 
athéromateux et non artério-scléreux. Ces particularités dis- 
tinctes s’expliquent aisément: Les athéromateux restent des 
vasculaires, les artério-scléreux deviennent rapidement des 
viscéraux. Je m'arréète sur ce parallele qui demanderait trop 
de temps, et je renvoie aux travaux que j'ai publiés et signa- 
lés sur ce sujet. 


_—- 
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Ill. ÉETIOLOGIE 


Statistigque. — Je serai bref sur les causes, et malgré tout 
le mal qu'on pense des statistiques, Jen apporte une assez 
imposante. Parmi 15,000 observations personnelles, Jai pu déjà 
en dépouiller 2680. Voici les résultats : 

La goutte (avec la gravelle et les lithiases) est représentée 
par 693; le rhumatisme par 355; la syphilis par 356; le re- 
gime alimentaire par 315; le fabac par 188. Puis arrivent les 
maladies infectieuses, 77; le diabéte 76; l'alcool 52; la ma- 
laria 42; la menopause 24; les causes morales et ner- 
veuses 21. L'age doit ètre fixé entre quarante et soixante ans. 
Cowan (de Glascow) indique l’age moyen au-dessus de trente 
ans (1905). Quant aux observations de Rach sur l’artério- 
sclérose infantile ou juvénile de Wu:skL (1907), elles sont 
sujettes à caution, à moins que l’on admette l'action scléro- 
gène très discutée des maladies infectieuses, ou plutòt l’in- 
fluence de l’hérédo-syphilis signalée dans la thèse de mon 
interne DeGuY (1900) et pour l’athérome dans celle de Lévy- 
FRANKEL (1909). 

Il importe de faire remarquer que dans plus de 500 de nos 
observations, les causes sont douteuses ou ne sont pas nette- 
ment signalées. Le saturnisme, dont le mode pathogénique 
ressemble à celui de la goutte, fait défaut dans cette statis- 
tique parce que l’intoxication plombique est exceptionnelle chez 
une certaine catégorie de malades regus à notre consultation. 
Nous absorbons normalement du plomb dans nos aliments, ce 
qui a pu conduire à admettre l'origine alimentaire de certai- 
nes cardio-scléroses. On sait aussi que, d’après mes élèves 
AmBarp et Bravsarp, la refention des chlorures doit compter 
dans la genèse de l’artério-sclérose. Je ne fais que mentionner 
l’heredité admise par BroapBENT sous forme d’hypertension 
artérielle et que j'ai depuis longtemps étudiée sous le nom 
d'aortisme hereditaire. Parfois, lheéredo-syphilis et la goutte 
hereditaire peuvent ètre invoquées, et à ce sujet il est utile 
de rappeler que P. Bar a constaté chez des nouveau-nés hérédo- 
syphilitiques de gros coeurs avec hydramnios considérable. 


X 


Quoi qu'on ait dit, les chiffres ont leur éloquence et leur 
Sanction. Ils font voir que cette statistique ne s’accorde pas 
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avec celle de quelques auteurs ayant rayé la syphilis, le ré- 
gime alimentaire et le tabac parmi les causes principales de 
l’artério-sclérose. Bientòt, je signalerai les diverses interpré- 
tations données au sujet de la syphilis. Quant au tabac, qui 
occupe le cinquième rang dans notre statistique, son influence 
artério-sclérogène était déjà démontrée, non seulement par les 
expériences de CL. BernARD révelant l'action vaso-constrictive 
considérable de la nicotine, par d'autres expériences plus ré- 
centes d'ApLer et Henset (1906), de P. Boveri, de GuILLAIN 
et Gy (1908), mais aussi par les faits de sténocardies coro- 
nariennes dont ] ai fourni d’incontestables exemples, par des 
observations comme celle de LaepERICH et RÉNON où est re- 
latée l'histoire d'un tabagique atteint de thrombose de l’aorte 
abdominale avec claudication intermittente (1905). 

En s'appuyant sur des idées purement théoriques, quelques 
auteurs ont voulu attribuer à l’artério-sclérose une origize 
surrenale. Mais, comme on l’adémontré en France età l Etranger, 
rien n'est moins prouvé, et dernièrement (1908) deux médecins 
polonais, HorxowskI et Nowicki (de Lemberg), ont. comparé 
36 glandes surrénales, d’artério-scléreux à celles de 122 per- 
sonnes non artério-scléreuses. Ils en ont conclu qu'au point 
de vue anatomique, il n’existe aucune relation entre l’état de 
la glande surrénale et l’artério-sclérose. D'autre part, en 1907, 
KaLamKAROV a vu que l’adrénaline est loin de produire tou- 
jours des lésions vasculaires, et que sur 80 lapins l'athérome 
spontané a été trouvé trois fois. L'origine surrénalienne de 
l’hypertension artérielle permanente est loin d’étre générale- 
ment admise, et la plupart des auteurs parmi lesquels je me 
range, admettent plutòt son origine rénale, d’autant plus que 
l'hyperplasie surrénale serait le plus souvent, d'après mon 
ancien interne AmBARD, un processus secondaire au dévelop- 
pement de la néphro-sclérose. D'ailleurs, on salt encore que, 
d'après les travaux de AmBarp et Beausarp (1905), on peut 
modifier à volonté par les chlorures la tension artérielle, et 
que par conséquent, si l'hyperactivité surrénale entre en jeu, 
«elle reste subordonnée à d'autres facteurs hiérarchiquement 
plus élevés». Ce qui prouve enfin que l’adrénaline ne produit 
pas expérimentalement l’artério-sclérose, c'est qu'elle déter- 
mine des lésions athéromateuses sur l'aorte et très peu sur 
les pelits vaisseaux comme dans la trame des organes. 

Pour terminer rapidement cette question si importante de 
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l'étiologie, il est utile de faire remarquer que plusieurs in- 
fluences étiologiques peuvent se rencontrer et se rencontrent 
souvent chez le méme sujet. C'est là ce qu'on appelle le 
cumul des causes. Ainsi, le diabete est d’essence goutteuse, 
et d’autre part chez les diabéliques maigres, on peut constater 
en méme temps une «pancréatite interstitielle angiosclérotique» 
avec lésions d’endartérile du pancréas, comme Hoppk-SEYLER 
l'a observé 9 fois chez 18 artério-scléreux (1905). Les malades 
peuvent faire des artérites, des endartérites de diverses ori- 
gines; mais, il ne font pas tous de l’artério-sclérose. Encore 
une fois, la prolifération conjoncetive n'est pas la méme chez 
les sujets différents et pour une méme lésion artérielle. Il faut 
le plus souvent qu'une autre cause prédisposante, l'arflrifisme, 
intervienne. Je sais que certaine école anotomo-pathologique 
a une tendance à sourire volontiers, lorsqu'elle entend pro- 
noncer le mot de cette diathèse qu'elle n'a pas trouvée sous 
son scalpel. Mais ici, nous faisons de la clinique, et en son 
nom je répète ce que V. Hanor disait si bien en 1893: «L’ar- 
thritisme se caractérise par la vulnérabilité plus grande du 
tissu conjonctif avec tendance à l’hyperplasie, à la transfor- 
mation fibreuse, à la rétraction fibreuse». Cela veut dire que 
tous les goutteux et les saturnins, que tous les syphilitiques, 
que tous les uricémiques et méme les alcooliques ou taba ne 
deviennent pas fatalement ou au méme degré des scléreux. Pour 
faire une cirrhose du foie, l’alcoolisme n’est pas toujours suf- 
fisant ; il faut parfois la collaboration étiologique de l’arthritisme, 
et c'est pour cette raison que chez les goutteux alcooliques, 
la sclérose hépatique a souvent un début et une évolution 
rapides. C'est encore pour cela que les tuberculeux arthri- 
tiques font de la sclérose pulmonaire parce qu'ils y sont pré- 
disposés par une véritable diathèse fibreuse. 

Dans notre statistique, le rhumatisme (souvent confondu 
avec la goutte) figure, sans doute pour cette raison, dans une 
forte proportion, sans qu'il soit besoin d’invoquer avec ZaEGE- 
MantEUFFEL, une sorte de rhumatisme arterio-sclereux (1892), 
comme il y aurait un rhumatisme veineux signalé par CAMusET 
(1902). Mais, n'oublions jamais que la goutte est aux artères 
ce que le rhumatisme est au coeur, opinion également  for- 
mulée par BouLoumié. ‘ 

Quant à l'origine alimentaire bien démontrée d’après la 
statistique et mes nombreuses observations, si elle a par- 
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fois recu avec LoepeR et Boveri sa sanction expérimentale, 
elle a aussi trouvé plusieurs contradicteurs parmi lesquels 
Dunin (de Varsovie). Les. expériences sur les animaux, dit-il, 
ont abouti, après quelques mois, à un résultat négatif. Or, il 
serait extraordinaire qu'il en fàt autrement. Car, on ne devient 
artério-scléreux par l’alimentation qu’après un grand nombre 
d'années, et c'est pendant plusieurs années et non pendant 
quelques mois ou semaines que l’'expérimentation devrait se 
poursuivre. Il ne faut pas abuser de la pathologie expérimen- 
tale et lui faire dire ce qu'elle ne dit pas, la clinique ayant 
toujours le premier et dernier mot. 
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Dans la statistique que je viens de donner et que je dois 
poursuivre sur mes 15,000 observations, on voit 501 de 
celles-ci — donc un chiffre assez élevé -—- où les causes sont 
douteuses et ne sont pas nettement signalées. On les trouve, 
plus rarement qu'on le croit, dans les ma/adies infectienses 
aigués qui ne figurent ici qu'au nombre de 77, malgré le ré- 
sultat des expériences de Borxer et Romary en 1897, puis de 
TafrEse surla production des artérites chez les animaux. Cette 
étude étiologique n'est pas terminée, car tous les cliniciens 
ont observé des cas assez nombreux d’artério-scléroses aor- 
tiques ou cardiaques où il a été impossible de découvrir la 
vraie cause. Peut-étre n'a-t-on pas assez cherché les caused 
morales et nerveuses qui ne figurent ici qu'au nombre de 21 
et qui doivent étre plus fréquentes, surtout dans Ja genèse des 
cardiopathies artérielles. A ce sujet, quelques développements 
sont utiles sur le surzmienage moral et intellectuel dont j'ai 
signalé les rapports avec l’artério-sclérose dès 1889 dans la 
première édition de mon Traité des. maladies du coeur. J'af- 
firmais alors — ce que les expériences physiologiques citées 
plus loin ont démontré — que ces deux surmenages agis- 
saient beaucoup plus sur le coeur périphérique que sur le 
coeur central, qu’ici l’intoxication joue un ròle presque nul, 
et que l'action vaso-motrice est prépondérante. Depuis cette 
époque, il y a trois ans, WATERMANN et Baum ont également, 
parlé d’un certain «traumatisme physique ou psychique» ca- 
pable, en raison des troubles vaso-moteurs qui l’accompagnent, 
de déterminer la sclérose vasculaire. 
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Voyez un homme sous le coup d’une triste et violente 
émotion. La face palit, les extrémités se refroidissent, le pouls 
devient petit et comme serré, une syncope est imminente. On 
ne peut nier l’existence d’un spasme vasculaire dont l'expé- 
rience avec le pléthysmographe de Mosso donne la preuve. 
Or, ces émotions se répètent et se perpétuent dans la vie 
fréquemment agitée des hommes politiques, des financiers, 
des ambitieux, et l’on comprend alors pourquoi leur sys- 
tème artériel, en état d’hypertension permanente, pourra subir 
à la longue les lésions de sclérose. Autrefois PETER avait 
écrit — et ce n’était pas une simple vue de l’esprit, comme 
nous le verrons plus loin — «que l’hypertrophie du ventricule 
gauche (due sans doute à la sclérose artérielle) est la maladie 
des organismes usés par la fatigue, les passions et les excés: 
fatigues de la vie maritime, de la vie guerrière, de la vie poli- 
tique. Elle est la maladie des viveurs chez lesquels le système 
artériel est constamment tendu et suse prématurément par 
excès de tension habituelle.» 

Al’appui de ces idées,jerapportais quelques exemples d’hom- 
mes politiques chez lesquels, après des campagnes électorales 
plus ou moins violentes, j'ai été appelé à constater la pro- 
duction ou l’aggravation rapide d’une cardiopathie artérielle 
restée latente jusqu'alors. Et je citais l’exemple de cet homme 
de 59 ans, riche banquier, entraîné dans l’arène politique. 
L'heure des déceptions arrive: les désastres de ses finances 
laissant dans sa caisse un déficit d’un million de francs. suc- 
cèdent aux désastres de ses ambitions décues; le visage palit, 
la coeur s’accélère, le pouls est serré, petit, concentré, la ten- 
sion artérielle monte, et le médecin voit évoluer pas è pas, 
Jour par jour une affection cardiaque d’origine artérielle. Les 
artères, tendues et résistantes d’abord au toucher, deviennent 
dures et presque athéromateuses, l’aorte se dilate et l’on finit 
par constater une double lésion de V’orifice aortique. Chez cet 
homme on ne peut invoquer aucune cause de son affection ; 
il n'était ni alcoolique, ni gouiteux, ni syphilitique, ni rbu- 
matisant, ni fumeur, ni viveur de bonne chère. Seules, les 
émotions d'une vie tourmentée avaient agi en déterminant un 
double surmenage: celui de son système nerveux et du sys- 
tème circulatoire. Il mourut bientòt en élat de toxi-asystolie. 

En voici un autre que j'ai assisté dans ses derniers mo- 
inent et dont je puis donner le nom: Jules Ferry. Grand 
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patriote et sous le poids des plus graves responsabilités. pour- 
suivi par les haines les plus violentes, par la plus injuste 
ingralitude, il est bientòt éloigné de la scène politique. Il y 
rentre un jour victorieusement et il succombe peu de temps 
après à cette forte émotion d'un nouveau genre, emporté par 
une alttaque d'angine de poitrine et d’oedème aigu du pou- 
mon, après avoir présenté tous les symptomes d’une cardio- 
pathie artérielle. 

Notre illustre PastEUR a eu de bonne heure une hémor- 
rhagie cérébrale et beaucoup plus tard, victime de son travail 
intellectuel ininterrompu et de grandes émotions, il finit par 
succomber à l’artério-sclérose. 

Ainsi — disais-je en 1889 — il n’est pas improbable que 
les émotions violentes et répétées puissent agir, d’abord sur 
le svstème arteriel, ensuite sur. le coeur. En cela je diffère 
d'opinion avec les auteurs qui pensent que les influences mo- 
rales agissent d'abord sur le coeur. Et la physiologie vient 
a nolre secours pour démontrer l’exactitude des faits cliniques. 

Dans ses intéressantes études de psychologie physiolo- 
gique et pathologique (Paris, 1903), E. GLey montre, d’après 
lui et d’après de nombreux auteurs, l’influence de l’activité 
cérébrale sur la circulation périphérique, sur le coeur, sur la 
circulation encéphalique, sur la pression du sang. Le cerveau en 
travail se comporte comme une glande en état de fonctionne- 
ment. Ilaugmente de volume, parcequ'alors une plus grande quan- 
tité de sang le traverse, et ce dernier phénomène est dù à une 
dilatation des vaisseaux du cerveau coincidant toujours avec 
une contraction des vaisseaux périphériques, d’où augmenta- 
tion de la pression sanguine. Il s’agit là d'une action vaso- 
motrice plus ou moins intense, et les modifications du pouls 
que l'on observe alors, ne sont nullement sous la dépendance 
de l’action cardiaque, comme l'a cru Tnannorrer (1879). Des 
expériences entreprises par GLEY et consignées dans sa disser- 
tation inaugurale (Nancy 1881), par Kirsow, par ISTAMANOFF 
(1895), A. Biner et J. Courrier (1897). L'HeRMINIER et PacHON 
(1897), par Biner et V. HexrI (1898), ont démontré manifeste- 
ment une augmentation de la pression sanguine sous l’in- 
fluence d’un travail intellectuel très aride et difficile. D’autre 
part, l’activité cérébrale se traduit par une diurèse plus abon- 
dante, par une augmentation de la quantité d’acide phospho- 
rique, de chaux et de magnésie éliminées, et par des modifi- 
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cations importantes des urines bien étudiées dès 1868 par 
Brassox et confirmées ensuite par H. THorion dans sa thèse 
(Nancy 1893). Voici les conclusions de GLEY: 

«Le travail intellectuel accélère le coeur, augmente la 
pression sanguine dans les artères périphériques, donne lieu 
A des phènomènes de vaso-constriclion périphérique qui mo- 
difient la forme du pouls et augmentent le volume du cerveau 
(phénomène de vaso-dilatation locale).» 

Telles sont les données principales que nous possédons relati- 
 vement à l’influence du travail intellectuel et moral sur le système 
circulatoire. Les quelques développements que j'ai donnés à ce 
sujet ne doivent pas faire admettre que j'attribue à cette cause 
une importance primordiale. Mais, il arrive souvent qu'on ne 
trouve aucune cause dans la production de l’artério-sclérose 
et de l’aortite de certains malades, qu'on ne peut invoquer 
chez eux l’étiologie habituelle, et je demeure convaincu que 
souvent aussi on doit la chercher dans le surmenage intel- 
lectuel et surtout moral. Mais, il est évident que cette seule cause 
ne doit pas suffire, ce qui est démontré par un certain nombre 
de malades devenus artério-scléreux sous l’influence de deux 
causes réunies, par exemple l’uricémie et le surmenage in- 
tellectuel ou moral. Cela est d’autant plus probable que dans 
leurs recherches expérimentales sur l’aortite (1897), Boixer et 
Romary ont vu celle-ci se développer à la suite de l’infoxi- 
cation urique, cause fréquente de vaso-constriction et d’hyper- 
tension artérielle, comme Haicl'a démontré depuis longtemps 
el comme je l’ai souvent constaté. 


IV. DEFINITION DE L'ARTÉRIO-SCLEÉROSE 


Si la confusion la plus grande règne encore en ce mo- 
ment sur cette question, si les divers auteurs ne s’entendent 
plus sur l’étiologie et la nature de la maladie, c'est parce 
quils la comprennent différemment, c'est que les limiles ex- 
trémes ou les frontières de l’arlério-sclérose n’'ont pas été 
suffisamment tracées. La raison de cette incertitude, la voici : 
On veut trop souvent définir une maladie par ses caractères ana- 
tomiques ou histologiques, toujours discutés, età peine par 
son évolution clinique. Ainsi, il y a des médecins qui préten- 
dent que la syphilis est une cause très rare de l’artério-sclé- 
lose, et cependant la statistique que jai produite va tout à 
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fail à l'encontre de cette opinion combattue égalemeni par 
EpGRrEN (Stockholm 1897). 

L'artério-sclérose, due à l'endartérite, ne peut pas éètre 
consécutive aux artémles syphilitiques, disent les uns, parce 
que celles-ci sont presque toujours constituées par de la péri- 
artérite (BaumGarTEN, LANCEREAUX). Mais, affirment les autres 
(Heusner, CorniL et Ranvier, J. RenAUT), il s’agit plutòt 
d’endartérite. L’un des partisans de la première opinion finit 
par dire que «tantòt les parois altérées sont épaissies, tantòt 


amincies, tantòt dilatées ou rétrécies, en sorte qu'il serait dif- 


ficile d'admettre une identité parfaite du processus». Dans 
l’artérite syphilitique, disent CorniL et Ranvier, les lésions 
siègent indistinetement dans toutes les membranes vasculaires, 
et le plus souvent il s'agit d'une panartérite. Mais alors, on 
donne raison à la judicieuse opinion du professeur FouURNIER, 
opinion que de nombreuses recherches m’ont amené à par- 
tager et que l'on me permettra de rappeler: «Il se peut que 
le processus scléreux prédomine soit vers les tuniques exté- 
rieures, soit vers les tuniques les plus internes. On a affaire, 
alors, dans le premier cas, à une péri-artérite, et dans le 
second à une endartérite. Cette distinclion n'a pas, à mon 
gré, limportance que certains auteurs lui ont attribuée; car 
souvent ces deux modes de lésions se trouvent associés, et 
souvent aussi, telle est la ténuité du vaisseau affecté, que les 
lésions des tuniques externes ne tardent pas à retentir sur la 
circulation, comme celles des tuniques les plus intérieures». 
Jajoute que, dans une éilude intéressante sur la syphilis car- 
diaque, ApLER (de New-York) a rapporté chez des enfants de 
deux à trois mois et demi plusieurs observations d’hérédo- 
syphilis du myocarde consécutives à l’'endartérite des coronai- 
res (1898). Les figures qu'il reproduit à l’appui de cette der- 
nière localisation semblent concluantes. 

D'autre part, au point de vue clinique cette fois, voici ce 
que l'on observe au sujet de l’artério-sclérose d'origine syphi- 
litique et ce qui va me permettre de compléter une définition. 

L'artério-sclérose syphilitique commence le plus souvent 
par l’aortite qui est d'une fréquence très grande, et cette aortite 
qui peut survenir vingt à trente ans après l’accident initial 
est une maladie qui, tout en restant locale en apparence pen- 
dant plusieurs années, a une tendance naturelle à s'étendre, 
dl’abord au rein qui est l’organe surtout menacé. Voilà une 
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notion d'une grande importance ; elle explique pourquoi l’aortite 
syphilitique a pour caractère principal de se compliquer tot 
ou tard de néphrite interstitielle et de sclérose artérielle. Ce 
fait que jobserve depuis plus de quinze ans, est à ce point 
fréquent que si, dès l’apparition de cette aortite, le médecin 
n'insiste pas d'une manière préventive pendant des mois et 
des années sur la médication rénale dans toute sa rigueur et 
un peu moins sur les injections mercurielles dont on abuse 
tant pour les manifestations parasyphilitiques, on peut prédire 
avec certitude l’'évolution haàtive ou lointaine de la néphro- 
sclérose. Cette complication est donc prévue; il s'agira dès 
lors de la prévenir, et pour cela d’appliquer le traitement rénal 
de la cardiopathie artérielle ou aortique, tel que je l’ai exposé 
dans la thèse de mon ancien interne, le Dr. BERGOUIGNAN 
(1902), et qui est d'une importance primordiale. 

: Ce qui a fait, ce qui perpétue la confusion et l’incertitude, 
c'est, au point de vue de la définition de la maladie, une sorte 
d’arrét dans la marche scientifique, arrét marqué aux années 
1852, 1853 et 1872, 

Déjà BriGnT avait constaté que la maladie qui porte son 
nom est associée à des lésions d'autres organes, à des lésions 
des artères radiales et rénales. Puis, en 1852, JoHNsoN a parlé 
d’abord vaguement des lésions des artérioles que WiLks, 
l'année suivante, a davantage mises en relief, et en 1872, Sir 
WirLiam GuLL et Surton ont donné corps à cette doctrine 
avec cl’arterio-capillary fibrosis» atteignant surtout les artères 
de petit calibre et respectant en quelque sorte les gros vais- 
seaux. On a vécu et on vit encore sur cette conception un 
peu erronée, tout au moins exagérée. Car, ainsi que les syphi- 
litiques, les goutteux peuvent commencer leur artério-sclérose 
par l'aortite, par l'inflammation de l’aorte ascendante, pour la 
‘continuer par les reins et par d'autres organes. Il ya là une 
forme spéciale de l’artério-sclérose à debut aortique, laquelle 
a été souvent méconnue et a dù certainement modifier les 
idées de quelques auteurs sur la fréquence de l’artério-sclérose 
syphilitique, parce qu’ils ont eu tort de croire que l’artério- 
sclérose est toujours limitée aux petits vaisseaux. De méme, 
en dehors de la syphilis, il y a encore la forme myovalou- 
laire qui atteint à la fois les orifices cardiaques et le myocarde, 
une forme fachy-arythmique, ou encore simplement renale, 
enfin des formes associées dont la plus fréquente et la plus 
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importante est la sclerose cardio-renale. Il en résulte qu'il 
faut comprendre ainsi l’artério sclérose : , 

(est une maladie, non pas généralisée, mais disséminée 
le plus souvent, localisée quelquefois, et toujours avec ten- 
dance à l'extension. Elle est caractérisée anafomiquement par 
des scléroses viscérales consécutives à la lésion artérielle, 
cette lésion pouvant atteindre primitivement l’aorte quelquefois 
et meme les appareils valvulaires du coeur, mais le plus sou- 
vent les vaisseaux de moyen et de petit calibre. Elle est sur- 
tout constituée cliniguement par des symptòmes toxiques 
commandant les spasmes vasculaires et les déviations de la ten- 
sion artérielle, la dyspnée et l’insomnie, la tachycardie avec ou 
sans arythmie, certains vertiges et troubles cérébraux. L'intoxi- 
cation, souvent d'origine alimentaire, est augmentée par l'im- 
perméabilité précoce du rein, d’où l'utilité absolue du traite- 
ment antitoxique et rénal. Cliniquement toujours, elle est encore 
constituée par des symptòmes cardio ou viscéro-artériels (acci- 
dents méiopragiques et angineux, arythmie, toxi-asystolie), d'où 
l'utilité de la médication iodurée et vaso-dilatatrice. 

Les définitions doivent étre brèves. Celle-ci est un peu 
longue, parce quelle est plutot une simple description de 
l’évolution anatomo-clinique. 

Quelques auteurs ont voulu remplacer le terme d’artério- 
sclérose par celui d’angio-sclerose, voulant montrer par là que 
tout le système circulatoire, veines comprises (phlébo-sclérose), 
est atteint. C'est une exagération ; car, la phlébo-sclérose donne 
naissance à d'autres proliférations conjonctives, du reste assez 
rares. Il faut maintenir --- a dit mon élève A. WEBER en 
1893 — le terme artério-sclérose «pour désigner un grand 
processus morbide, caractérisé analomiquement par une lésion 
constante de l'arbre artériel, l'’endo-périartérite des petits 
vaiseaux, cliniquement par les symptòmes propres aux diffé- 
rentes localisations viscérales de cette meme lésion». Dix ans 
auparavant, en 1888 dans son excellente thèse inaugurale, J. B. 
DupLaix définissait l’artério-sclérose: une maladie développée 
sous l’influence d'une cause générale et ayant le système vas- 
culaire pour point de départ. 

On continuera à discourir encore, à se demander si les 
lésions du tissu conjonetif sont consécutives à l'altération 
artérielle, si elles évoluent en méme temps, et méme si elles 
lui sont antérieures, comme on vient à nouveau de le prétendre 
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tout récemment. Qu'importe? Les fails cliniques resteront, et 
il arrivera pour les scléroses artérielles ce qui est advenu 
pour les cirrhoses du foie, où les localisateurs anatomiques 
ont perdu beaucoup de terrain, comme il résulte d'une récente 
et remarquable étude de mon interne Noir FressinceR sur les 
processus des cirrhoses du foie. «Dans toute cirrhose hépa- 
tique, dit-il, l’évolution anatomique est complexe, et il y a è 
la fois atteinte interstitielle et atteinte parenchymateuse.» De 
méme, dans l’artério-sclérose, l’évolution anatomique peut étre 
complexe vu variable, les lésions atteindre les gros et les 
petits vaisseaux, l’hyperplasie du lissu conjonctif précéder ou 
suivre les altérations artérielles, celles-ci procéder de l’endar- 
térite ou de la péri-artérite, méme de la mésartérite ou encore 
de la panartérite. Mais, ce qui ne varie pas, c'est l'observation 
clinique fixant l’évolution morbide avec des symptòmes con- 
stants d’intoxication et d’insuffisance rénale. Ceux-ci sont la 
base des indications thérapeutiques d’autant plus intéressan- 
tes que la médication, surtout à ses débuts, est capable 
d’enrayer la marche toujours envahissante de la maladie. 
D'ailleurs, dès le commencement du dernier siècle, CorvisART 
s'est chargé de répondre par ces paroles pleines de bon sens 
aux localisateurs voulant enfermer les maladies dans des 
frontières anatomiques : «Cet isolement des affections des di- 
vers tissus a de nos jours été poussé beaucoup trop loin. 
Dans la pratique il ne conduit pas à des résultats utiles. 
Il sen faut bien que l’observation vienne toujours à l’appui 
de ces proposition générales et de ces règles exclusives.» 

Il faut définir cliniquement et non pas anatomiquement 
l'artério-sclérose, et je ne saurais mieux faire qne de repro- 
duire è l’appui l’opinion que m’exprimait à ce sujet, il y a 
quelques mois, mon savant ami le professeur J. ReNnAUT (de 
Lyon) dans une communication écrite: «dl n'y a pas une 
lésion histologique des artères qu'on puisse qualifier de ce 
nom: artério-sclérose. Il n°y a pas un processus, mème un peu 
complexe, que l’on puisse qualifier de processus arlério-scléreux, 
Il ya des endartérites, des mésartérites, des péri-artérites, 
lesquelles sont conditionnées par beaucoup de circonstances 
variables. .. Le plus souvent, les atteintes sur les diverses 
luniques artérielles s'emmélent de facon qu'on ne puisse du 
tout savoir laquelle fut primitive, lesquelles furent consécuti- 
ves. L'artério-sclérose syphilitique ne ressemble pas à celle 
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de l’athérome sénile, laquelle ne ressemble pas non plus è la 
inaladie artérielle des carnivores, des éthyliques, etc. Il faut 
donc enlever au terme artério-sclérose toute valeur anatomo- 
pathologique. Il faut en faire un terme clinique.» 

Les définitions sont utiles, et si l'on avait commencé par 
là, si l'on avait d’abord su bien définir l’angine de poitrine, 
on ne serait pas arrivé à édifier sur sa nature plus de 60 
théories diverses, d’où plus de 60 médications opposées, puis- 
que la thérapeutique vit dans l’ombre des doctrines médicales. 
On n’aurait pas commis la faute de la regarder comme une 
«dyspnée douloureuse», alors que la sténocardie ne s’'accom- 
pagne jamais de trouble respiratoire, à moins qu'il s'agisse 
d'une complication rénale ou d'une sclérose cardio-rénale con- 
comitante. On est angineux par ses coronaires et dyspnéique 
par son rein. La preuve, c'est que le régime alimentaire lacté 
ou lacto-végétarien fait disparaître promptement la dyspnée 
toxi-alimentalre, alors qu'il est sans action sur la sténocardie, 
parce que celle-ci n'est pas de nature toxi-alimentaire. 


x 


La définition de l’artério-sclérose, son exacte délimitation 
sont des plus importantes puisqu’elles permettent d’éviter des 
erreurs de diagnostic fatalement suivies de fautes thérapeu- 
tiques. Elles permettent encore de ne plus faire cet étrange 
abus de la maladie et de ne pas la voir là où elle n'est pas, 
à ce point qu'on a pu dire: si l’artério-sclérose est partout, 
c'est comme si elle n’était nulle part. Je reproduis à ce sujet 
ce que je disais l’an dernier au Congrès frangais de Genève 
sur l’abus de l’artério-sclérose comme du role de l’hyperten- 
sion artérielle. 

1° On ne parle presque plus que d’layperfension arterielle 
et l’on me fait dire que celle-ci, en dehors de l’intoxication, 
est capable de produire la maladie. Il suffit qu'un sujet ait de 
l’hypertension artérielle et meme qu'il paraisse en avoir avec 
des sphygmomanomètres très complaisants, pour qu'on le 
déclare artério-scléreux. Et cependant il faut bien savoir qu'on 
peut étre artério-scléreux avec une tension artérielle normale 
ou abaissée, et que l’hypertension, surtout l'hypertension 
paroxystique, sans intoxication préalable ou concomitante, ne 
conduit pas fatalement à l’angiosclérose. 
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20 Beaucoup de médecins attachant une imporlance exa- 
gérée à la tension et aux sinuosités de l’artère temporale de 
certains sujets, pensent que c'est là l'indice d’artério-sclérose 
commencante ou confirmée. 
C'est là une double erreur. D’abord, cet état de la tem- 
porale peut s'observer par suite de l’hypertension artérielle en 
l’absence de toute lésion du vaisseau; ensuite, lorsqu'il y a 
réellement athérome de la temporale, ce fait n'est. nullement 
en rapport avec l’existence d'une artério-sclérose concomitante, 
et jai démontré qu'on peut étre artério-scléreux sans éètre 
athéromateux et réciproquement. L’athérome est une lésion; 
l’artério-sclérose, une maladie, Les athéromateux sont des vas- 
culaires, les artério-scléreux sont des viscéraux. Il y a des 
jeunes gens de vingt ans qui ont des temporales serpentines ; 
ils ne sont pas artério-scléreux, ils ne sont méme pas athé- 
romateux. Donc, le plus ordinairement, ce que l'on a appelé 
«le signe de la temporale» est sans conséquence. 

30 Il ne se passe pas de mois où l'on ne soit consulté 
par des malades atteints de différentes a/fections oculatres 
(hémorragies rétiniennes, décollement de la rétine, choroidite, 
glaucome), que les ophtalmologistes attribuent trop facilement 
et d’une fagon banale à un cétat général» et surtout à l’artério- 
sclérose, dont je suis loin de constater toujours les principaux 
symptòmes. Dans son rapport consciencieux sur l’artério-sclé- 
rose oculaire en 1906, Ronmer (de Nancy) étudie l’obstruction 
des vaisseaux du fond de l'oeil, les hémorragies rétiniennes, 
le glaucome, la rétinite circinée parmi les manifestations de 
l’artério-sclérose, et il fait à ce sujet quelques sages réserves. 
Cette question a été encore bien étudiée en France par DeLAa- 
La\DE, E. KoenIG, JosEPH, BosmENT, WALTHER, et à l'Etranger 
principalement par RoEeLi.MANN, SIEGRIST, GROENOW, ZIMMER- 
MANN, ZENTMAYER, MARPLE etc. Pour Panas, le glaucome n'était 
toujours qu'une localisation oculaire de  l’artério-sclérose, 
méme en l’absence de toute hypertension et de lésions artério- 
scléreuses dans les organes. C'était là une sorte d’opinion 
sentimentale, basée sur aucune preuve scientifique, et de nos 
jours encore, cette idée est tellement accréditée qu’@on.a pu 
dire plaisamment: Vous verrez qu'on finira par découvrir un 
Jour que le glaucome est une maladie de l'oeil! 

Sans aucun doute, l’artério-sclérose peut déterminer sur 
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étudiées aussi complètement que j'ai pu avec l’aide d'un savant 
ophtalmologiste, RocHon-DuvienAUD, dans mon Traité des ma- 
ladies du coeur et de l’aorte. Mais fréquemment, les lésions 
de l’appareil de la vision sont indépendantes de l’artério-sclé- 
rose qui est absente, et elles ne constituent quune affection 
absolument locale. Au cours de l’artério-sclérose, elles en dépen- 
dent le plus ordinairement à titre de complication rénale. 

40 Cette remarque s’adresse aussi aux mal/adies de 
l’oreille que l’on attribue trop facilement à l’artério-sclérose. 

Il ya là une exagération que je signale aux médecins 
s'occupant spécialement des maladies des appareils oculaire 
et auditif. Ils en ont eu conscience, et c'est ainsi que Escat 
(de Toulouse) en 1904, divise les oto-scléroses labyrinthiques 
en deux classes: les unes qui sont la conséquence d'une in- 
fection générale (fièvre typhoide, syphilis, etc.) ou qui sont 
d’origine artério-scléreuse ; les autres précédées de phénomè- 
nes migraineux(migraine otique) et dues à une tropho-névrose 
secondaire du trijumeau, d'origine toxémique. 

5° Un homme, bien portant jusqu’alors, est brutalement 
atteint d'une lemorragie cerebrale que rien ne faisait pré- 
voir. Alors, quelques médecins établissent aussitòt un diagnos- 
tic rétrospectif et prononcent le nom d'’artério-sclérose. Rien 
de plus faux, et il y a bon nombre d’hémorragies cérébrales 
qui ne dépendent en aucune facon de cet état morbide. Par 
contre, il y en a d'autres qui sont secondalres surtout à la 
néphrite interstitielle, et BriGnT les connaissait bien, puisqu'il 
avait mentionné les hémorragies pulmonaires, intestinales et 
nasales (ces dernières pouvant précéder pendant un à deux 
ans, comme j'en ai vu beaucoup de cas, l’évolution clinique de 
l’artério-sclérose). Mais, lorsqu'une hémorragie cérébrale sur- 
vient dans le cours de l’artério-sclérose, c'est presque toujours 
lorsque celle-ci est compliquée de néphrosclérose, et c’est 
ainsi que sur 75 apoplectiques qui ont succombé è l'hòpital 
St-Georges, Dickinson a trouve 51 fois la néphrite interstitielle, 
et Bence Jones 29 fois sur 36. 

6° Jusque dans ces dernières années on ne connaissait 
qu'au point de vue d'une anatomie macroscopique assez gros- 
sière les /acunes que l’on observe dans certains cerveaux sé- 
niles et qui avaient été signalées pour la première fois dès 
1843 par Duranp-Farpet. Il les attribuait alors è l'encéphalite. 
Personne n’en parlait presque plus, lorsque les travaux récents 
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de F. Raymonp, Pierre Marie, J. FERRAND, GRASSET, assi 
gnèrent une symptomatologie spéciale à cet état lacunaire. Il 
s'agit le plus souvent d’hommes agés de 60 à 80 ans qui 
présentent à des intervalles plus ou moins éloignés: de légers 
iclus sans perte absolue de connaissance avec des phénomè- 
nes d’'hémiplégie ou de paraplégie qui ont pour caractères 
d'ètre partiels, incomplets, transitoires et sans contracture 
comme aussi sans modifications sensitives ; quelques troubles 
de l’intelligence et de la parole (plutot dysarthrie qu’aphasie); 
troubles de la locomotion avec la «marche à petits pas» ayant 
quelques analogies avec celle des Parkinsoniens; affaiblisse- 
ment intellectuel progressif et amnésie fréquente. La maladie 
se termine souvent par une pneumonie intercurrente ou une 
hémorragie cérébrale. F. Raymonp a signalé chez quelques 
urémiques ces lacunes siégeant surtout aux noyaux opto-striés. 
Mais, cette constatation n’a pas une grande valeur puisque le 
mal de Bright ne donne jamais naissance à cet état lacunaire 
chez les adultes, et que celui-ci doit étre manifestement anté- 
rieur à la lésion rénale. GrasseT a été certainement bien inspiré 
en désignant cet état morbide sous le nom de «cerebro-scle- 
rose lacunaire»; mais, il paraît le rattacher trop souvent è 
l’artério-sclérose, comme J. FERRAND qui, dans son travail 
inaugural, après avoir dit que les artérioles cérébrales intra- 
lacunaires ne présentent pas les lésions de l’endartérite, affirme 
que «artério-sclérose est le grand facteur des lacunes». D’autres 
auteurs, sautorisant de quelques lésions vasculaires dans cer- 
taines scléroses du cerveau et de la moelle, n'hésitent pas è 
partager la méme opinion, exacte dans quelques cas, et fausse 
dans d'autres, comme dans une variété d’artério-sclérose cé- 
rébrale signalée, il y a trois ans par J. GoLLins (de New-York). 

Toujours l’abus de l’'artério-sclérose!... 

Il s'agit là d'une erreur surtout nosologique, comme on 
va le comprendre. Une maladie qui reste localisée à un 
organe, qui n'est pas progressive vers d'autres organes, qui 
ne saccompagne jamais d’accidents toxiques dus surtout à 
l'insuffisance rénale, le plus ordinairement sans aucune modi- 
fication de la tension artérielle, qui n’atteint souvent ni le 
coeur ni le rein, qui survient surtout à un age avancé de 60) 
à S0 ans, n’est pas l’artério-sclérose. Je vais meme plus loin, 
et sì parfois celle-ci existe en mème temps chez un lacunaire, 
on doit penser qu'il s’agit de deux maladies sensiblement 
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difféerentes dans leur nature, dans leur mode d’évolution  cli- 
nique, de deux associations morbides réellement fortuites et 
sans aucun rapport de causalité. Les résultats thérapeutiques 
le démontrent. Le traitement par le régime alimentaire et par 
la médication diurétique est tout puissant contre les accidents 
de l’artério-sclérose ; il est de nul effet sur la cérébro-sclérose 
lacunaire. 

79 Il ne faut pas confondre ce qu'on appelle le coeur 
senile et le coeur artério-scléreux. Le corur sénile correspond 
à des lésions absolument différentes, il comprend des faits et 
des maladies très disparates, puisque BaLrour va jusqu'à dire 
quaucune lésion n'est pathognomonique et qu'il fait consister 
le plus souvent le coeur sénile dans un simple affaiblisement 
du myocarde avec dilatation des cavités, puisque J. RENAUT 
(de Lyòn) et son élève J. MoLLarb ont décrit une forme sénile 
de la myocardite segmentaire, puisqu’'il peut y avoir une athé- 
romasie des artères cardiaques sans aucune lésion consécutive 
du myocarde, une athéromasie avec atrophie du myocarde et 
rarement avec hypertrophie. Pour quelques auteurs, (LEÉTIENNE, 
Rimpaup, Rauzier) le coeur sénile est presque physiologique, au 
méme titre que l’arythmie sénile bien observée d’abord par 
ANDRAL et regardée ensuite comme physiologique par SCHMALZ 
(de Dresde). On ne saurait souscrire à cette opinion parce que 
le «coeur sénile» et l’arythmie correspondent à des lésions 
réelles, nullement constatées chez tous les vieillards. 

En l'absence méme de lésion athéromateuse, le cour 
participe surtout dans ses éléments musculaires à ce processus 
d’atrophie simple qui atteint l'ensemble des organes et des 
tissus, ainsi que CruveILLIER l’avait bien constaté. Mais, comme 
l'a fait remarquer Cnarcor, «la trame conjonctive ne participe 
pas au méme degré à ce travail de destruction lente: on la 
voit méme prédominer dans les viscères sur les éléments 
spécifiques». Cette hypergénèse conjonctive, le plus souvent 
indépendante des lésions artérielles se produirait méme normale- 
ment par les progrès de l’àge et conslituerait ce que Boy- 
Trissier (de Marseille) a désigné en 1895 sous le nom d’arterio- 
xerose (de Enpés dur) caractérisée par l’absence de tout travail 
inflammatoire*. Il s'agit d'une hypergénèse conjonctive très 


* «Il y a dans le cour des vieillards, dit DeHIo (de Dorpat) en 
1908, une hypertrophie du tissu conjonctif qui s'insinue entre les fasci- 
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régulière se produisant dans tous les points où il existe nor- 
malement chez l’adulte, aussi bien entre les fibres musculaires 
que dans les espaces périfasciculaires et divisant ainsi le coeur 
en départements distinets (Sesouìs). L'endartérite n'est qu'une 
lésion surajoutée qui n’appartient pas au coeur sénile, où de 
méme que dans le myocarde, une transformation conjonctive 
évolue dans les artères dont l’élément musculaire s’atrophie 
dans leur tunique musculaire ou moyenne, pour étre remplacé 
par du tissu connectif, sorte de fibrose du mésartère. C'est ce 
que viennent de confirmer à leur tour S. THaver et MARSHAL 
Fapyan qui ont constaté à partir de la cinquantaine, dans 
l’artèere radiale, le développement régulier du tissu conjonctif 
dans la tunique interne et surtout dans la tunique moyenne. 
Cette hyperplasie est donc normale chez les sujets aàgés qui 
peuvent présenter à la temporale comme à la radiale et à 
d’autres artères plus ou moins apparentes, l’aspect de vais- 
seaux blindes sans aucun travail d’endartérite ou de péri- 
artérite. Cette fibrose cardio-artérielle sénile n'a presque pas 
d’histoire clinique puisqu’elle ne se traduit souvent que par 
l'assourdissement du bruit systolique, par l’inégalité de quel- 
ques battements cardiaques, par une certaine instabilité du 
pouls, et qu'elle se révèle seulement par des phénomènes 
d’insuffisance myocardique lorsque le coeur est soumis à un 
travail exagéré, sous l’influence d'une maladie intercurrente, 
d'une bronchite, de la grippe, d'une pneumonie. 

Comme on le voit, l’évolution clinique, presque silencieuse, 
du {coeur sénile est absolument différente de la symptoma- 
tologie bruyante, au moins par les troubles fonctionnels, de 
la cardio-sclérose è laquelle beaucoup d’auteurs ont tort de 
l'assimiler. BaLrour étudiant sous la désignation de coeur 
sénile, l’athérome, la dégénérescence et les ruptures du coeur, 
la cardio-sclérose, les anévrysmes, etc. Qu'un coeur sénile 
devienne artério-scléreux parfois, ce n'est pas une raison pour 
confondre deux états morbides si différents par les lésions 
anatomiques et par la symptomatologie. Dans ces cas, comme 
le fait remarquer RauzieR très judicieusement dans son Traité 
des maladies des vieillards (1909), il y a superposition d’une 
lésion involutive et d’une altération pathologique. 


cules myocardiques, déjà décrite par DemanGE (de Nancy) et que j'ai 
appelée nayofibrose sénile.» 
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8° Le coeur sénile ne se traduit pas anatomiquement par 
la degenerescence graisseuse du myocarde dont on a tant 
abusé autrefois et à laquelle on attribuait une symptomato- 
logie importante, puisque Stokes mettait sur son compte la 
dyspnée d’un pronostic si grave qui porte son nom avec celui 
dle Cueyve. Cette infiltration graisseuse intra-musculaire un peu 
banale, que nos plus savants histologistes, parmi lesquels 
J. RexAUT n'admettent pas, avait été ainsi mise en doute dès 
1839 par Picraux, auleur d'un livre bien oublié sur la patho- 
logie du système circulatoire: «Le tissu adipeux sépare les 
plans charnus, les éparpille dans quelques endroits, et on 
concolt alors que, pour peu que les fibres musculaires soient 
minces et décolorées, il sera facile de croire à une transfor- 
malion graisseuse qui n’existe réellement pas». Au point de 
vue clinique, on ne peut confondre la cardio-sclérose avec 
l’adipose cardiaque (surcharge graisseuse du coeur). 

Un seul symptome leur est commun, c'est la dyspnée. 
Encore celle-ci est-elle particulière dans la dernière maladie, 
puisqu'elle est moins intense avec polypnée plus accusée. 
Mais les deux états morbides peuvent coexister; auquel cas 
tous les symptòomes de la cardio-sclérose apparaissent avec la 
dyspnée toxi-alimentaire si caractéristique. 


V. FORMES CLINIQUES. DE LA CARDIO-SCLEROSE 


Sur cette question cependant très importante je serai 
bref, parce que je lai traitée maintes fois dans diverses publi- 
calions. 

Dans mes premières recherches dès 1871 et 1879, mais 
surtout en 1883, 1885 et 1889, j'avais entrepris d’abord d’as- 
signer une symptomatologie distinete à chacune des trois 
variétés de sceléroses que javais décrites anatomiquement 
(sclérose para-artérielle et dystrophique du coeur par endartérite, 
sclérose inflammatoire diffuse par périartérite, sclérose mixte). 
Javouais ensuite qu'il était difficile, pour ne pas dire impos- 
sible, dans Vétat actuel de la science, de pouvoir les distin- 
guer cliniquement. Tout ce que l'on peut dire — ajoulai-]e 
encore — c'est que dans la forme ischémique les accidents 
angineux sont plus fréquents et plus accentués, que les acci- 
dents d’impuissance myocardique sont plus précoces, que la 
gravité est plus grande. Dans les cardiopathies artérielles, la 
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maladie du coeur se révèle et se démasque souvent par une 
attaque asystolique; elles commencent en un mot par Où 
finissent les affections valvulaires. Elles sont latentes dans 
leur évolution, insidieuses dans leur début, paroxystiques dans 
leur marche, accidentées et saccadées dans leurs allures, com- 
pliquées et variables dans leurs. manifestations viscérales, 
soudaines et brutales dans leurs explosions asystoliques. 
Jajoutais que ces cardiopathies présentent dès leur début des 
symptòmes vasculaires très importants, caractérisés par l'hy- 
pertension artérielle due è un état spasmodique vasculaire, 
celui-ci rendant compte des asphyxies ou syncopes locales, 
des accès de paleur de la face ou des téguments,.de la forme 
du pouls cordé et tendu (different du pouls dur et résistant 
des athéromateux), des attaques de dilatation aigué du ccur 
de troubles vaso-moleurs divers, de certains accès de dyspnée 
subite et paroxystique, de palpitations, de tachycardie, de ver- 
tiges. Il s’agissait là déjà des principaux symptòmes de la 
période simplement artérielle ou préscléreuse, laquelle peut étre 
annoncée, surtout sous l’influence de l’hypertension artérielle, par 
des épistaxis abondantes et répétées pouvant précéder pendant 
quelques mois ou méme quelques années l’évolution de l'ar- 
tério-sclérose, comme je l’ai démontré en 1888 avec GauCcHER, 
et comme l’ont rappelé ensuite Paxas, LaverNnY, TAUTIL, Escat. 

Il ma fallu bientòot abandonner la distinetion clinique, 
basée sur les données encore incertaines de l’anatomie patho- 
logique, et quoique je reste toujours fidèle à la sclérose para- 
artérielle et dystrophique de la cardio-sclérose, J'ai bien été 
obligé de recourir à la seule observation clinique pour admettre 
alors les types pulmonaire, douloureux, arythmique, tachycar- 
diaque, bradycardique, asystolique. Au)ourd'hui, on doit plus 
simplement reconnaître trois grandes formes cliniques de la 
sclérose cardiaque: cardio-renale la plus fréquente, a forme 
fachycardique ou tachyarythmique; cardio-sclerose à forme 
myovaloulaire. Quant è la sclérose à forme cardio-bulbaire, 
je me borne à la mentionner parce que la maladie de StokEs- 
Apams avec pouls lent, attaques syncopales et épileptiformes, 
est soumise en ce moment à une cerlaine revision en raison 
du phénomène de blocage du coeur. Quoi qu'il en soit, l'évo- 
lution clinique de cet état morbide peut toujours étre assi- 
milée à celle des cardiopathies artérielles dont il reproduit 
les principales manifestations et complications. 
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L'évolution clinique de la cardio-sclérose se fait le plus 
souvent en quatre périodes: la première arterielle (présclérose) 
caractérisée par l'hypertension sanguine presque toujours 
d'origine toxique ; la seconde. cardio-arterielle avec dégénéres- 
cence du coeur consécutive aux lésions vasculaires ; la troi- 
siéme mitro-arterielle, caractérisée par la mitralisation de la 
maladie et par ses tendances toxi-asystoliques; la quatrième 
période ultime (pouvant faire défaut) cardiectasique qui suggère 
des indications thérapeutiques très importantes et urgentes. 

Les six lois suivantes commandent l’'évolution clinique et 
les principales indications thérapeutiques : 

1° La cardio-sclérose, comme l’artério-sclérose généralisée 
(ou plutòt disséminée), étant le plus souvent l’effet de l’hyper- 
tension artérielle, provoquée elle-méme par l’intoxication, est 
caractérisée. dès la période de présclérose et pendant la plus 
grande partie de son évolution clinique, par les symptòmes 
relevant de ces deux faits; d’où l’indication de combattre 
l’intoxication d’abord, c'est-à-dire la cause, l’hypertension en- 
suite, c'est-à-dire l'effet. 

2° Dans l’artério-sclérose, sous l'influence des sténoses 
artérielles, organiques par endartérite, fonctionnelles par spasme 
vasculaire, tous les viscères et appareils sont en imminence 
continuelle de fatigue ou de méiopragie; d’où l’indication de 
mettre les organes au repos ou d’éviter leur surmenage. 

3° L’'insuffisance rénale est un symptòme précoce et con- 
stant des cardiopathies artérielles; d'où l'indication de leur 
traitement rénal dès le début et pendant tout leur cours. 

40 En raison de la dégénérescence du myocarde par en- 
dartérite coronarienne, toute cardiopathie artérielle est. en 
imminence continuelle de dilatalion cardiaque et d’accidents 
angineux; d’où l'indication de supprimer les causes de la 
cardiectasie et de combattre la sténocardie. 

50 En raison de la dégénérescence du myocarde, le rythme 
du coeur étant en grande partie fonction du muscle cardiaque, 
les cardiopathies artérielles s'accompagnent souvent d'aryth- 
mie; d’où l’indication de combattre modérément cette aryth- 
mie, presque toujours irréductible. 

60 En raison de la tendance à la généralisation de l’ar- 
tério-sclérose, les cardiopathies artérielles sont souvent asso- 
ciées A la scelérose d'autres organes. Elles se terminent non 
seulement par l’asystolie et la mort subite, mais aussi par 
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hémorragie cérébrale, urémie, etc. ; d'où l’indication d'étendre 
l'action thérapeutique aux organes atteints ou menacés, au 
coeur périphérique comme au coeur central. 

Au sujet de la presclerose dont j'ai établi les caractères 
cliniques, on a discuté beaucoup sur la question de savoir si 
les lésions artérielles précèdent ou suivent l’hypertension vas- 
culaire qui constitue en grande partie cette première période. 
Ce qui importe d’abord, c'est d’apprendre que cette notion 
permet de considérer, surtout au point de vue thérapeutique, 
«deux phases distinctes dans la maladie: lune curable avec 
des lésions absolument latentes pour la clinique, c'est sur- 
tout celle de la présclérose; l’autre incurable ou peu curable, 
c'est celle de l’artério-sclérose confirmée avec des lésions se 
traduisant cliniquement par des symptòmes très caractéris- 
tiques. 

k 


A ceux qui dénient à l'hypertension artérielle l’influence 
pathogénique sur la production des lésions vasculaires, on 
peut répondre par les exemples suivants : 

1° Celui de l’aplasie arterielle, étudiée par VircHow, Lan- 
cereAUx et son élève J. BESANCON, par nous-méme avec DeER- 
GOUIGNAN, par BouveRET, et caractérisée par une sténose aor- 
tique et artérielle arrivant à produire une sclérose myocar- 
dique et une néphrite conjonctive, à ce point qu'on pourrait 
assimiler cette maladie à une artério-sclérose congénitale ; 
20 le retrecissement de l’isthme de l’aorte, autre lésion congéni- 
tale déterminant par hypertension artérielle des lésions athéroma- 
teuses, des anévrysmes et des ruptures vasculaires ; 3° les faits 
d’atherome de l’artere pulmonaire consécutif au rétrécissement 
mitralet àl’hypertension pulmonaire fréquente dans cette maladie, 
comme TrauBe, moi-méme et dernièrement Vaquez et Giroux 
en ont cité des exemples très probants ; 4° les faits de zephlrite 
interstitielle et uricemique observés par BouverET, dans les- 
quels à la première période constituée par les troubles fonc- 
tionnels de l’hypertension artérielle, la maladie est curable; 
5° enfin ceux observés par mes anciens élèves AmBarp et 
Beausarp, relatifs à action du régime déchloruré sur l’abaisse- 
ment de la tension artérielle et sur la disparition des symp- 
tòmes d'une néphrite presque latente, «ce. qui démontre ainsi 
l’exactitude de la conception de l’hypertension primitive de 
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certains auteurs, et en particulier l’hypertension de la prés- 
clérose de Hucharp». Il a été d’autre part démontré par 
Amparp, en 1906, que si l’hypertension paroxystique est 
d'origine surrénale, l’hypertension permanente est de prove- 
nance rénale, ce qui confirme l'importance extréme du fac- 
teur rénal dans l’'évolution clinique de  l’artério-sclérose, 
comme je l’avais établi dès 1887 par la formule de cette loi 
d'une grande importance pratique : 

L’insuffisance renale est un symptéme precoce et con- 
stant des cardiopathies arterielles, méme en l’absence d’ albu- 
minurie. (Vest pourquoi s'impose de bonne heure et pendant 
toute la durée de la maladie, son traitement rénal sur lequel 
on ne saurait trop insister. 

GuLL et Sutton qui avaient constaté, malgré les graves 
objections de Jonnson en 1872, la lésion «fibro-hyaline» dans 
les artérioles ou grands capillaires de la pie-mère, de la peau, 
de l’estomac, de la rate, des poumons, du coeur, de la rétine, 
avalent certes raison de dire que «l’altération vasculaire de- 
vait étre considérée comme la partie constante et essentielle 
de la fibrose artério-capillaire». Mais, ils ont eu tort en n’ac- 
cordant pas au facteur rénal l’importance considérable qu'il 
exerce sur l’évolution méme de l’artério-sclérose, à ce point 
que je n'hésite pas à dire: Dans l’artério-sclérose, il y a deux 
éléements essentiels et constants, les lésions vasculaires el V’in- 
fluence rénale. 

Le traitement antitoxique et rénal, déduction rationnelle de 
la nature de la maladie, devient la base de la thérapeutique 
dans toutes les formes de l’artério-sclérose du coeur. Mais il 
est utile de faire remarquer que son action s'exerce seule- 
ment sur les symptòmes toxiques, les plus importants et les 
plus graves de tous, et à peine sur les symptòmes cardio- 
artériels énumérés plus haut. 

* 


Les principales formes cliniques de la cardio-sclérose sont 
au nombre de cinq: 

Io Forme cardiaque, tachycardique ou tachy-arythmique. 
L'arythmie simple est insuffisante pour caractériser la mala- 
il faut qu'il s'y joigne de la tachycardie, et à partir de 
quarante-cinq à cinquante ans, le syndrome tachycardie ou 
tachy-arythmie avec dyspnée toxi-alimentaire veut dire, mème 


die; 


’ 
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en l’absence d’une faible quantité d’albumine: sclérose cardio- 
rénale. Si la tachy-arythmie existe seule sans dyspnée pen- 
dant un temps plus ou moins long (quelques mois à quelques 
années), cela veut dire que la lésion reste limitée au coeur el 
n'a pas encore atteint le rein (selérose cardiaque). Mais, 
comme pour l’aortite syphilitique ou goutteuse, on peut pré- 
dire à coup sùr l’atteinte rénale dans l’avenir, et on doit la 
prévenir ou la retarder par le régime alimentaire, le traitement 
antitoxique et rénal. 

La tachyarythmie presque irréductible et rebelle à ce der- 
nier traitement comme à l'action des médicaments cardiaques, 
en raison du sièége de la lésion myocardique au niveau du 
faisceau auriculo-ventriculaire, fait  disparaître le bruit de 
galop, et il ne réapparaît, ce qui est facile à comprendre, que 
dans les cas où la tachy-arythmie devient moins accusée. 
Dans certaines arythmies rythmées, surtout dans le rythme 
couplé du coeur, l’emploi exagéré de la digitale est capable 
de produire des accidents graves et promptement mortels, 
comme jen ai cité quelques exemples en 1892. 

20 Forme cardiaque, myo-valoulaire. Les cardiopathies 
artérielles à forme myo-valvulaire sont caractérisées, non seu- 
lement par une lésion valvulaire, aortique ou mitrale, mais 
aussi et surtout par les lésions artérielles concomitantes, par 
celles du myocarde et du rein presque toujours. Au point de 
vue clinique, elles se traduisent par les mémes phénomènes 
toxiques et méiopragiques que jai étudiés en 1892. De ce 
nombre sont: les insuffisances valvulaires d'origine artérielle 
(aorlique ou mitrale), parfois le rétrécissement aortique, plus 
rarement le rétrécissement mitral artério-scléreux que jai 
étudié en 1894. 

Celui-ci a une physionomie spéciale, caractérisée par la 
latence des signes physiques et par l’intensité des trou- 
bles fonctionnels, surtout par l’intensité de la dyspnée, d’ori- 
gine mécanique par le fait de la sténose auriculo-ventri 
culaire et d’origine toxique par son association à la néphro- 
scléerose. Cette maladie, souvent méconnue dans sa nature, 
est grave pour deux raisons; à la fois maladie cardiaque et 
maladie artérielle, elle présente les dangers des deux hyper- 
tensions pulmonaire et aortique. Il en résulte que le dédouble- 
ment du second bruit — lequel est dù, dans la sténose mi- 
trale congénitale ou rhumatismale, au grand écart existant 
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entre les deux tensions — ne pent se produire en raison de 
l’égalisation de ces deux tensions dans la forme scléreuse. De 
plus, la tachycardie tend à faire disparaître le roulement pré- 
systolique dans la méme affection, ce qui produit la la- 
tence des signes physiques contrastant avec l’intensité des 
troubles fonctionnels ou rénaux (dyspnée intense, symptòmes 
angineux possibles et mort subite parfois, arythmie palpitante, 
légères traces d’albumine, etc.). 

3° Sclerose cardio-renale à type aortique. L'artério- 
sclérose peut avoir un début aortique, et au commencement de 
l’avant-dernier siècle, TestA avait dit que «l’inflammation de 
l’aorte précède souvent les maladies les plus sérieuses du 
coeur». Les aortites syphilitique et goutteuse peuvent rester 
pendant quelque temps une simple maladie locale en appa- 
rence, quand, après quelques mois ou quelques années, sur- 
viennent tous les accidents que l’on observe d’ordinaire dans 
les cardiopathies artérielles : dyspnée toxi-alimentaire, insomnie 
d'origine dyspnéique, poussées d’oedème aigu du poumon, 
tendance à la cardiectasie, menaces constantes d’accidents 
non pas seulement asystoliques, mais surtout foxi-asysfoliques. 
L’aortite est alors entrée dans la phase rénale, ce qui m'a 
fait dire: La maladie est à l’aorte et au système artériel, le 
danger est au rein. Donc, en raison méme de cette evolution 
prévue d’avance, le traitement doit étre de bonne heure celui 
des cardiopathies artérielles, en ayant soin de ne pas abuser, 
comme on le fait, des préparations iodurées, complices de la 
maladie puisqu’elles peuvent provoquer ou favoriser chez 
quelques sujets, les poussées oedémateuses du poumon. 

40 Sclérose renale et reno-cardiaque. Ici, tous les sym- 
ptòomes de la néphrite interstitielle, la maladie commengant 
par le rein et continuant par le myocarde. Le bruit de galop, 
le signe physique le plus important, présente une interpréta- 
tion pronostique d’autant plus sérieuse que le bruit surajouté 
se rapproche du milieu de la diastole (galop médio-diasto- 
lique), et d’autant moins grave qu'il se rapproche de la sys- 
tole (galop présystolique). A la dernière période de la maladie, 
la tachycardie devenant extrème, le galop présente l’apparence 
de celui du cheval emporté, et cette comparaison est la meil- 
leure description qu'on puisse donner de cette forme de galop 
dont la signification pronostique est des plus sévères. 

Il n'y a pas de bruit de galop droit symptomatique des mala- 
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dies du tube digestif, comme l’a cru Porarn par erreur, il n'y a 
qu'un bruit de galop gauche pouvant s'entendre exceptionnel 
lement à droite et toujours symptomatique d’une affection 
rénale. De méme, l’asystolie d'origine gastro-intestinale n'existe 
pas, et elle ne survient chez les malades atteints d’affection 
stomacale ou hépatiques que s'ils sont en méme temps arté- 
rio-scléreux. 

Pour la méme raison, j'ai très rarement vu l’asystolie 
‘succéder directement è l'emplyseme et à Pasthme. Sans 
-doute, sous l’influence de ces deux maladies longtemps pro - 
longées avec grande intensité, on peut observer un retentis- 
sement sur le coeur droit, mais sans grande asystolie. Cette 
dernière complication ne survient chez les emphysémateux 
asthmatiques que lorsqu’ils sont devenus par la suite artério- 
scléreux. Car, le coeur ne se dilate que s’il est dilatable, et 
il n'est dilatable qu’à la faveur de lésions préexistantes de la 
fibre myocardique. C'est pour cette raison qu'on n’observe 
jamais d’asystolie chez les grands asthmatiques avant 40 ans, 
étant méme emphysémateux au plus haut degré et depuis de 
nombreuses années, alors qu'elle est fréquente chez les asth- 
matiques plus agés à la faveur d'une artério-sclérose concom- 
mitante. 

En terminant cet exposé clinique, et avant de passer à 
l’étude des formes anatomo-cliniques, il est utile de montrer 
en quelques mots les profondes différences séparant les cardio- 
pathies endocardiques d’origine rhumatismale des cardio- 
pathies artérielles d’origine toxique. Ce parallèle suffira. 

Ce qui menace le cardio-valvulaire, c'est la stase veineuse 
des organes, c'est l’insuffisance de la compensation, c'est la 
fatigue du coeur, c'est la mort lente et progressive par as- 
thénie cardio-vasculaire ou asystolie. Ce qui menace le cardio- 
artériel, c'est l’anémie artérielle des organes, c'est toujours 
l’intoxication, c'est la mort subite par angine de poitrine, la 
«mort rapide par hémorragie cérébrale ou par oedème aigu 
du poumon, la mort lente quelquefois par le syndrome hy- 
bride de la foxi asystolie, ou par l’urémie. Chez le premier, la 
dyspnée. réellement cardiaque, est surtout accusée dans le 
retrécissement mitral, maladie très dyspnéisante parce qu'elle 
equivaut en partie à une ligature incomplète des veines pul- 
monaires, et alors seule, la digitale est capable de l’atténuer. 
Chez le second, la dyspnée est toxique, et seul le traitement 
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rénal et diurétique peut la supprimer. Chez celui-ci, début de 
la maladie par le coeur peripherique, c’est-à-dire par les 
vaisscaux, c'est-à-dire début fréquent par le rein, et possible 
par le cerveau ou d'autres organes avant le coeur central ; 
chez celui-là, début par la valvule, toujours par le coeur cen- 
tral avec retentissement ultérieur sur les autres organes. 

Que de choses expliquées par cette nouvelle conception 
des maladies chroniques du coeur! Voici un exemple: 

Chez les vieillards, la pneumonie est toujours grave pour 
deux raisons: parce que chez eux et chez les vieux artério4f 
scléreux, le coeur est toujours menacé de défaillance et de 
dilatation; parce que chez eux encore le rein et le foie fonc- 
tionnent incomplètement dans un moment où, par le fait de 
la maladie infectieuse, ils doivent fonctionner davantage pour 
éliminer toutes les toxines produites par la pyrexie. Deux. 
grands dangers qui sont deux faillites: au coeur menacé de 
défaillance, au rein menagant l’existence par la rétention des 
poisons. C'est la faillite des organes qui prépare celle de tout 
l’organisme. Et l'on peut remarquer souvent chez ces ma- 
lades que l’intensité de la dyspnée, d’origine plutòt toxique 
que mécanique, n'est pas toujours en rapport avec la faible 
étendue de la lésion pulmonaire. Il en résulte qu'il ne suffit 
pas seulement alors de prescrire du quinquina ou de l'al 
cool à haute dose pour tonifier l’organisme ou de la digitale 
pour tonifier le coeur, mais qu'il importe surtout et avant 
tout de veiller à la dépuration urinaire. Vous aurez beau cher- 
cher à relever les forces du malade; en voulant toujours le 
guérir de sa faiblesse, vous l’aurez laissé mourir d’intoxi- 
cation. 

Do Formes anatomo-cliniques. Je serai bref sur cette 
question qu'il y a 20 ans dans. mes legons sur les ma- 
ladies du coeur, jabordais pour la première fois dès 1889 en 
cherchant à fixer le siège de la lésion dans le myocarde. 
C'est ainsi que j'ai tenté d’étudier cliniquement la cardio-sclé- 
rose de la cloison interventriculaire, du myocarde au niveau 
du sillon auriculo-ventriculaire, de la pointe du coeur. 

Ces recherches n’ont pas été poursuivies alors comme elles 
iméritaient de l’étre. Mais, dans ces derniers temps elles sont 
redevenues d’actualité depuis que le faisceau auriculo-ventricu- 
laire de His — appelé par nous plus justement faisceau de 
GaskeLL-KeNT du nom de deux auteurs qui, dix ans avant 
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le premier, dès 1883, l’ont découvert avec ses propriétés phy- 
siologiques — peut expliquer le phénomène du blocage du coeur, 
comme nous l’avons signalé, les premiers en France, avec 
mon élève BerGovIGNAN. Mais, on ne saurait trop dire que 
ce blocage ne peut expliquer tous les symptòmes de la maladie 
de SrokEs-ApAms, ainsi désignée du nom des premiers auteurs 
anglais qui l’ont décrite (Apams en 1827 et Srokes en 1846), 
et que Jai étudiée dans ses formes frustes peu connues comme 
aussi dans ses formes compliquées. Mais, il importe de faire 
remarquer que, dans cette affection, comme je le disais dans 
mon rapport du Congrès du Genève en 1908 sur l’artério- 
sclérose, le pouls lent permanent avec attaques syncopales et 
épileptiformes ne constituent pas les seuls symptòmes obser- 
vés. Il y a l’évolution clinique qui se retrouve dans les cas 
les plus frustes et qui reproduit avec les complications ré- 
nales très fréquentes, celles des cardiopathies artérielles. Car, 
je ne saurais trop le répéter, au risque de commettre de fré- 
quentes redites. Mieux appelée sclerose arterio-viscerale, puis- 
que tous les viscères, tous les organes peuvent étre atteints, 
méme l’'estomac et l’intestin au point de constituer des formes 
gastrique et intestinale, l’artério-sclérose et la cardio-sclérose 
sont dominées pendant toute leur évolution clinique par des 
symptòmes d’intoxication dus surtout à latteinte rénale pré- 
coce et constante, et ensuite par des symplòmes méiopragi- 
ques des organes liés à la lésion artérielle elle-mème, certains 
phénomènes douloureux révélés d’'abord par A. WEBER, puis 
tous les accidents de claudication intermittente des organes 
éludiés par nous et ensuite par Grasser. 


VI. INDICATIONS THÉRAPEUTIQUES 


La place étant mesurée, je ne ferai que mentionner 
quelques remarques importantes au sujet du traitement que 
Jai du reste souvent exposé et que je crois suffisamment 
connu. 

Les indications thérapeutiques sont différentes aux quatre 
périodes de la maladie. Mais le regime alimentaire sur- 
tout lacté et lacto-végétarien avec la médication rénale et 
antitoxique reste toujours la base du traitement. Dans cette 
maladie, toxique par excellence, il faut craindre l’abus des 
médicaments: l’abus de la digitale, sauf à la dernière période 
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de toxi-asystolie; l’abus de la medication iodurce, presque 
toujours inutile au début de la première période, nuisible è 
la troisième et à la quatrième périodes quand il s'agit surtout 
de combattre la défaillance cardiaque et l’insuffisance rénale, 
applicable seulement à la fin de la première phase et pendant 
le cours de la seconde ; l’abus de certains seruma antiscele- 
reux qui donnent plus de promesses que de résultats et qui 
font perdre ainsi un temps précieux en entretenant chez les 
malades et les médecins des illusions thérapeutiques ; l’abus 
d'une médication comme l’electricife par les courants de haute 
fréquence, médication dont les exagérations ont été reconnues 
par presque tous les cliniciens et par le Congrès de physio- 
thérapie de Rome en 1907, lorsqu'elle prétend guérir en quel- 
ques semaines ou mois une maladie par la suppression per- 
manente d’un symptòme, l'hypertension artérielle ; l’abus encore 
dela médication par certaines eaux minerales avec bains carbo- 
gazeux que l’on applique parfois inconsidérement à toutes les 
cardiopathies, sans souci des indications thérapeutiques, tou- 
Jours bien remplies, surtout dans les premières périodes par 
les eaux diurétiques, comme à Evian et Vittel, Contrexéville et 
Capvern et dans les cas où l'éréthisime cardiaque est pré- 
dominant, par les eaux de Bourbon-Laney également en France, 
riches en hélium (10.000. litres par an pour une seule 
source), à ce point que Moureù l’appelle une vraie «mine d’hé- 
lium» ; enfin l’usage des cures de terrain. Cette méthode est 
inapplicable, puisqu’elle prétend favoriser une hypertrophie qui 
existe déjà ; irrationnelle dans une maladie où la méiopragie 
des organes commande leur repos et parce qu'elle augmente 
le travail du coeur déjà exagéré; impossible, puisqu'on ne 
peut pas plus faire marcher des dyspnéiques que des paraly- 
tiques; aveugle, parce qu'elle ne peut produire suivant la lé- 
sion, ici une hypertrophie du ventricule gauche, là une hyper- 
trophie compensatrice du ventricule droit ou de l’oreillette 
gauche; nuisible dans une maladie à tendance cardiectasique, 
parce qu'elle promet une hypertrophie et qu'elle nous «donne 
trop fréquemment une dilatation du coeur. 

Il est certes regrettable que je n'aie pas, faute de place, la 
possibilité d’exposer plus complètement le traitement Qu'il me 
suffise de dire qu'avec une médication rationnelle, basée en- 
tièérement sur l’évolution clinique et sur la physiologie patho- 
logique, on réussit, comme LAENNEc l’avait si bien vu. autre- 





L’axterio-scletose 115 
fois, «A faire vivre certains malades pendant 19 ou 20 ans 
avec des affections du coeur plus ou moins graves». Il ne 
connaissait pas alors cette grande classe des cardiopathies 
artérielles dont, il y a 23 ans au Congrès de Nancy, j'affirmais 
et démontrais la curabilité. Au)ourd’hui, je l’affirme plus 
que jamais, à la condition de reconnaître, de dépister la 
maladie de bonne heure dès la période de la présclérose et 
de la combattre hativement par la médication rénale et anti 
toxique. Cette médication est, à l’heure actuelle, acceptée par 
la plupart des cliniciens et en particulier par A. RoBin qui a 
dernièrement (1908) consacré à ce sujet des lecons empreintes 
d'un grand sens clinique et thérapeutique. 

Ceci dit, je vais exposer en quelques lignes le traitement 
qui m’'a donné toujours d’excellents résultats, parce qu'il est 
basé sur la physiologie pathogénique de la maladie. 

I° Dans la première période (arterielle, presclerose), le 
traitement s'adresse à l’intoxication, à l’'imperméabilité rénale, 
à l’hypertension artérielle. — L'infoxication est combattue sur- 
tout par le régime alimentaire, lacté ou lacto-végétarien. West 
là du reste pendant presque tout le cours de la maladie, la 
base du traitement, et il est remarquable de voir rapidement, 
en quelques jours, chez des malades présentant la pàleur spé- 
ciale des intoxiqués, céder la dyspnée si pénible à laquelle 
depuis plus de vingt ans Jai assigné par de nombreuses 
expériences et observations cliniques une origine nettement 
toxi-alimentaire. — Contre l’impermeabilite renale, la médi- 
cation diurétique est des plus importantes, par l’alimen- 
tation d’abord et l’'emploi de la théobromine à laquelle on 
peut ajouter pour chaque cachet 0,10 à 0,15 centigr. d’acide 
thyminique, ce dernier étant le dissolvant naturel de l’acide 
urique, tandis que les sels de lithine, contrairement à l’opi- 
nion commune, le précipitent. — Pour combattre l' lyper- 
tension arterielle, le massage et la gymnastique musculaires, 
quelques pratiques hydrothérapiques, les eaux diurétiques, les 
bains carbo-gazeux, l’emploi de quelques médicaments vaso- 
dilatateurs et hypotenseurs (trinitrine ou nitrite de soude) 
sont indiqués. L’usage de l’électricité avec les courants de 
haute fréquence n’a pas donné les résultats qu'on proclamait. 
La médication iodurée dont on a tant abusé, est inutile el 
meme nuisible pendant le stade de présclérose. Enfin, à cette 
periode et surtout à la suivante, la médication thyroidienne 
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que Je recommande en raison de son action sur l’appareil 
vaso-moteur bien démontrée par LféopoLp Levi et H. pe RotH- 
scHILp, de son influence favorable sur la sclérose dermique 
et sous-dermique, sur le rhumatisme chronique, peut aussi 
produire de bons effets dans l’artério-sclérose, comme LAn- 
cEREAUX et PauLesco en ont cité des exemples*. 

2° A la seconde période, cardio-arterielle, caractérisée 
par les lésions manifestes des vaisseaux, du coeur et du rein, 
les symptòmes toxiques sont beaucoup plus accusés, la dyspnée 
toxi-alimentaire plus intense, avec ou sans insomnie d'origine 
uvspnéique; on constate presque toujours de la tachycardie 
et souvent un bruit de galop qui disparaît ordinairement dans 
la forme arythmique ; il y a tendance à la dilatation du coeur, 
A la production d'oedèmes viscéraux ou périphériques. Donc, 
à cette phase, combattre encore l’hypertension artérielle dans 
sa cause par la prescription du regime alimentaire lacto- 
végétarien et hypochloruré, ou mème du régime lacté exclusif ; 
la combattre toujours dans ses effets par la médicaiion vaso- 
dilatatrice et hypotensive; réduire au minimum l’introduction 
des toxines alimentaires dans l’organisme ; favoriser de bonne 
heure et toujours leur élimination par le traitement rénal et 
diurétique ; enfin soulenir le coeur central dans sa lutte inces- 
sante contre les obstacles périphériques: tel est le problème 
toujours complexe à résoudre. 

La médication consiste dans lemploi de la trinitrine, du 
tétranitrate d’érythrol ou du nitrite de soude, de l’iodure de 


* L'iode agit surtout en diminuant la viscosité du sang, comme 
l'ont démontré les expériences déjà anciennes de GugBLER et celles plus 
récentes de MuLLeER et Inapa, celles de P.- Boveri qui ont définitivement 
fixé l'action «hypovisqueuse» de ce médicament (1906-1908). — Enfin, 
divers auteurs en France, en particulier L. Bopin (1907) et ScHEFFER 
(1908) recommandent l’emploi du si/7cate de soude à la dose de 1 à 8 
grammes par jour, parce que la silice contenue dans le tissu musculaire 
est assez considérable, tandis que la chaux prédomine dans le tissu 
fibreux. Je n'ai pas encore constaté les bons effets de cette médication. 
Quoiqu'il en soit, l’indication thérapeutique dans les maladies vascu- 
laires doit porter sur le contenant et sur le contenu, sur la paroi arté- 
rielle et sur le sang, d’autant plus que, d'après la théorie de THÒoma, 
par suite de la perte d’'élasticité de la tunique moyenne du vaisseau, 
il se produit un ralentissement de la circulation bientòt compensé par 
un épaississement de la tunique interne. 
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sodium ou de potassium toujours à petite dose (0,20 à 0,50 
centigr., dix à quinze jours par mois). 

30 A la troisièéme phase, z2ifro-arterielle, caractérisée par 
la dilatation des cavités cardiaques et souvent des orifices, 
par l’abaissement de la tension artérielle, par la tendance aux 
oedèmes, aux hydropisies et aux congestions viscérales, c est- 
à-dire par la mitralisation de la maladie, on observe un mé- 
lange de symptòmes toxiques et hyposystoliques ou méme 
asystoliques avec dyspnée intense et constante, diminution 
souvent considérable des urines avec des quantités d’albumine 
beaucoup plus accentuées que dans les deux premières pério- 
des. C'est alors surtout que des complications redoutables 
peuvent éclater, quoiqu'on puisse également les observer à 
la seconde phase: oedème aigu du poumon contre lequel une 
large saignée produit souvent de vraies résurrections ; infarctus 
pulmonaires par cardiectasie, avec crachats hémoptoiques, 
d'un pronostic si grave et contre lesquels nous sommes si sou- 
vent désarmés après la prescription de la digitale; épanche- 
ment pieural dè droife souvent abondant et latent dont j'ai 
indiqué les caractère cliniques et pour lequel une intervention 
haàtive est nécessaire: accidents réellement urémiques contre 
lesquels le traitement habituel doit ètre dirigé. — La médication 
de cette période comprend le régime lacté exclusif, l’emploi 
de la théobromine, l’administration de la digitaline. 

Au sujet de ce dernier médicament, Je dois m'arréter 
quelques instants pour en fixer les principales  contre-indica- 
tions et indications. Dans la cardiopathie artérielle à forme 
tachy-arythmique, on ne doit point le prescrire contre l’aryth- 
mie puisque celle-ci est presque toujours irréductible ; il faut 
sen abstenir contre le rythme couplé du coeur parce que dans 
ce cas la digitale devient comme la complice de la maladie 
et que Je lai vue provoquer la mort rapide, ainsi que j'en ai 
fourni quelques exemples en 1892. Mais, lorsque la maladie 
s'est pour ainsi dire m2ifralisce, qu'elle est arrivée à la période 
de toxi-asystolie, la digitaline crislallisge (que je préfère è la 
digitale en raison de la constance de son action) est indiquée 
a la dose massive d’un milligramme ‘pendant un seul jour. 
D'autre part, un coeur artério-scléreux est lou]jours menacé 
d'insuffisance et de dilatation. Pour les prévenir, surtout au 
cours de la seconde et de la troisième périodes, il faut pres- 
crire la digitaline à la dose d’entretien cardio-fonique (deux 
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granules d'un dixième de milligramme ou mème un granule 
d’un quart de milligramme un seul jour par semaine ou tous 
les dix jours). De cette fagon on utilise, on transforme en 
qualités ce qu'on a regardé, avec une si grande erreur, comme 
des défauts de ce médicament: sa lenteur d’action et surtout 
sa lenteur d’élimination. Car, un médicament qui agit trop 
rapidement, qui ne s'accumule pas, qui ne se détruit pas len- 
tement dans l’organisme, n'est plus de la digitale. 

4° La quatrième période, cardiectasique, à laquelle les 
malades n’arrivent pas toujours, est ainsi caractérisée: Le 
coeur est considérablement dilaté d’une fagon presque irré- 
ductible; les oedèmes augmentent méme avec le lait et les 
liquides ingurgités par le malade, ils deviennent très durs, ne 
laissant plus l’impression du doigt, ils envahissent rapidement 
les bourses, l’abdomen et toute la région dorso-lombaire ; la 
digitale n’agit plus, la théobromine reste inerte, les diurétiques 
divers absolument impuissants; l’induration oedémateuse des 
membres inférieurs augmente sans cesse; il y a de l’hydro- 
thorax à droite, de la congestion oedémateuse des poumons, 
surtout à gauche; le foie est congestionné et douloureux è 
la pression, surtout au niveau du lobe gauche avec plus ou 
moins d’ascite . .. Le malade est dans une situation très péril- 
leuse ; il semble que la médication qui lui a réussi jusqu'alors 
lui soit devenue contraire et elle l'est devenue en réalité, 
parce que le barrage veineux est devenu presque irréductible, 
parce que les boissons diurétiques ne s'éliminant presque plus par 
le rein, restent dans les tissus, surchargent la masse sanguine, 
élèvent la tension veineuse, d’où augmentation de la dyspnée, 
de l’oedème, de la dilatation cardiaque, de l’asystolie. Alors, 
une médication d’urgence s'impose dont l'action est transitoire 
au lieu d’étre prolongée : /a reduction des liquides, celle-ci 
pouvant ainsi devenir un diurétique des plus puissants, — comme 
je Vai montré avec CH. TiessingER après OERTEL — alors que 
dans ces conditions, une augmentation «mème minime des 
boissons provoque la diminution de l'excrétion urinaire. 








* 


Nous aurions encore à résumer le traitement de la cardio- 
sclérose associée au diabète, à l'adipose, à l’angine de poitrine, 
ou encore A l'hypertension et stase portales. J'aurais encore 
à montrer l’importance pratique des rapports entre la tension 
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artérielle maxima et minima dans les différentes cardiopathies, 
la valeur du role compensateur et salutaire de l’hypertension 
artérielle qu'il faut bien se garder d’abaisser dans certain cas, 
la signification grave du pronostic de quelques abaissements 
spontanés de la tension, toutes choses que nous venons 
d’étudier avec notre élève L. A. AmpLarp (mai 1909). Mais, 
il faut se borner, et malgré l’imperfection de l’oeuvre, je con- 
sidérerai ma tàche d’aujourd’hui comme presque accomplie 
si Jai réussi à délimiter nettement les frontières de l’artério- 
sclérose, à montrer qu'il n'y a peut-étre pas d’artério-sclérose 
sans atteinte cardiaque ou rénale, et que l’observation clinique 
seule avec l’appréciation des troubles fonctionnels — cette plainte 
des organes qui souffrent— bien supérieure à celle des signes 
physiques, est capable de nous faire connaître une maladie 
avec le simple contròle de l’anatomie pathologique et de la 
pathologie expérimentale, à montrer encore qu'avec une médica- 
tion ralionnelle et basée surla physiologie pathologique, on 
réussit à obtenir des succès thérapeutiques que l'on n’osait pas 
espérer autrefois. Ce n'est plus la décourageante désespérance 
de CoRVISART qui, au commencement du dernier siècle, inscrivait 
en exergue à la première page de son livre sur les maladies 
du coeur, ce lambeau de vers du poète latin: Moeret /ateri 
lethalis arundo. Une expérience déjà longue et des travaux 
ininterrompus depuis près de quarante années, m’ont appris 
qu'il faut en appeler de cette sévère condamnation, et sans 
partager les illusions de ceux qui prétendent guérir rapide- 
ment les cicatrices d'une blessure, je répète ce que j'affirmais 
en 1896: 

Il n'y a pas de maladie chronique où, gràce à l’interven- 
tion de l’hygiène et de l’alimentation basées sur la patho- 
génie, grace à l’efficacité grande d’agents médicamenteux et du 
trattement rénal ou antitoxique, la médecine soit moins dés- 
armée et plus apte à retarder pendant de longues années 
l’échéance fatale. 
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Uber Arteriosklerose.' 


Von Hofrat Prof. Dr. KARL v. KEÉTLY. 


Als ich den ehrenden Aufrag erhielt, als Korreferent die 
Arteriosklerose zu behandeln, war ich der Schwierigkeiten 
sehr wohl bewusst, die sich meiner Aufgabe entgegenstellen. 
Hat doch die Pathologie kaum noch ein solch schwieriges 
und ungelòstes Kapitel, als eben die Arteriosklerose, denn es 
sind, wie wir gleich sehen werden, nicht einmal Umrisse ihres 
Begriffes, geschweige denn die Atiologie, die Pathogenese, 
die pathologische Anatomie skizziert, von der Therapie nicht 
einmal zu reden. Bei ginzlicher Durchsicht des Gegenstandes, 
bemerke ich sogar, das die Benennung dem ganzen Rahmen 
meiner Aufgabe eigentlich gar nicht entspricht, denn wir be- 
gegnen der Sklerose genannten Verànderung nicht allein in 
den Arterien (wenngleich Zier zumeist), sondern auch — wie 
wir dies neuestens sehen — in den Venen und Lymphge 
fissen.? Der Umfang und die Wicehtigkeit des Gegenstandes 
lassen das Betrauen zweier Referenten als gerechtfertigt er- 
scheinen und mein Referentkollege ist keine geringere Per- 
s6nlichkeit, als H. HucÒarp, der die Lehre von der Arterio- 
sklerose vielleicht am eingehendsten pflegte. Ich bin mit ihm 
darin inbereingekommen, dass wéahrend ich mich vorziiglich 
mit der Atiologie, Pathogenese und pathologischen Anatomie 
der Krankheit beschéftige, er den klinischen Teil und die 
Therapie der Krankheit behandeln wird. 

Die von einander abweichenden und oft ganz und gar 
divergierenden Ansichten einiger Forscher in der Lehre der 
Arteriosklerose kònnen wohl einer Kritik unterzogen werden, 
doch kònnen wir hieraus kein Recht schòpfen, in dieser Frage 
einen endgiiltigen Standpunkt einzunehmen. 


1 Diese Bezeichnung hat zu allererst LossteIN benùtzt. 

2 Mit Riicksicht hierauf wirde ich statt «Arteriosklerose», die dem 
Wesen vielleicht eher entsprechende Bezeichnung «Angiosklerose» 
empfehlen, wie dies auch Jores, MARPLE u. A. proponieren. Einzelne 
(Marcnanp, WiIESEL) gebrauchen, mit Rieksicbt auf die path. anato- 
mischen Verinderungen, die Bezeichnung «Atherosklerose». 
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Zwei Krankheiten sind es hauptsichlich, welche in den 
letzten Jahrzehnten das Interesse der Arzte und des Publi- 
kums erregten u. zw. die Arteriosklerose und die Blinddarm- 
entziindung. Wiahrend wir von der ersteren bestimmt behaup- 
ten kònnen, dass sie unter dem Einflusse der Kultur òfter 
beobachtet. wird, wurde die Blinddarmentziindung in zahl- 
reichen Fallen wahrscheinlich erst durch die vollkommenete 
Diagnose bekannt. 

Man darf eigentlich die Arteriosklerose nicht immer als 
Krankheit betrachien; sehen wir doch, dass sie die gewòhn- 
liche Begleiterin des Greisenalters und in diesem Falle nichts 
weiter, als die physiologische Abnitzung der Arterien ist, 
welche, wenn sie dem Alter entsprechend fortschreitet, wie 
dies NoorpeN treffend bemerkt, nicht als krankhafte Verinde- 
rung bezeichnet werden kann, und dies umsoweniger, als die 
mit dem Alter parallel fortschreitende Aderverhàrtung keine 
ernsten Beschwerden, oder krankhafte Zustànde verursacht, 
vorausgesetzt, dass der alte Mensch weder auf geistigem, 
noch auf kéòrperlichem Gebiete an seinen Organismus iber- 
missige Anforderungen stellt. 

Der Begrift der Arteriosklerose ist selbst unter den Patholog- 
Anatomen nicht vollstindig gekléàrt, und noch weit gròsser sind 
die Differenzen zwischen den Klinikern. Der eine Teil der Autoren 
findet das Wesen der Affektion in den entzindlichen, der 
andere Teil in den degenerativen Verinderungen. Selbst hin- 
sichtlich des Sitzes der anfinglichen Verinderungen gibt es 
keine einheitliche Auffassung. Der gròsste Teil der Forscher 
hilt dafir, dass das Ubel von der Intima ausgeht, wéhrend 
Andere die Verinderungen der Media und der Adventitia als 
primaàre Erscheinungen betrachten. Nach MarcHanp* wéaren 
die Ernihrungsstorungen der Intima als primire anzusehen, 
welche die Anschwellung und die Sklerose der Zwischen- 
gewebe, sowie die Verdickung der angegriffenen Partien und 
die nachfolgende Entartung derselben verursachen. Er griindet, 
seme Voraussetzung darauf, dass gerade die im Anfangs- 
stadium in so grossem Masse verdickte Intima keinerlei, oder 
doch nur geringe entziindliche Verinderung (zellige Infiltra- 
tion etc.) zeigt. Entzùndliche Verinderungen treten erst spàter, 


* Marcnanp. Uber Arteriosklerose. Verhandlungen des Kongresses 
fùr innere Medizin. 1904. 


122 Kazl von Ketlv 


sekundàr auf. TÙowa! betrachtet dagegen als Ausgangspunkt 
der Arteriosklerose eine gewisse, nicht entzundliche Erschlaf- 
fung der Media, in deren Folge die Elastizitàt dieser Schichte 
nachlasst, wodurch sich diese dehnt. Damit die Schlagader 
ihr urspriingliches Lumen beibehalte, entsteht eine kompen- 
satorische Wucherung der Intima; doch zeigt sich spàter an 
der, durch ununterbrochene grosse Spannung faserig ver- 
dickten inneren Aderschichte eine sekundàre Ernàhrungs- 
storung. 

Kòsrer? betrachtet den entzindlichen Prozess als primàre 
Erscheinung, welcher mit den eigenen Adern der Arterien- 
wand in engem Zusammenhange steht, und welcher auch 
diese in erster Reihe angreift, wéahrend die sonstigen Ver- 
îinderungen, nach seiner Ansicht, die Folgen des entziindlichen 
Prozesses sind. 

AuFREcHT* betrachtet, auf Grund neuerer Forschungen und 
Experimente, gleichwie KòsteR den Prozess der Arteriosklerose 
als Entzindung der Vasa vasorum, welche dann die Ernàhrungs- 
storung der Media und Intima verursacht. Nach Martin * kann 
in den, zu den atheromatòsen Herden fihrenden Arterie 
nutritie eine ausgesprochen granulierende Endarteritis nach- 
gewiesen werden, welche spéter zu vollkommenem Verschlusse 
des Lumens der Arterie fùhrt, wodurch der Blutkreislauf an 
dieser Stelle sistiert. 

SrrassBURGER ® ist. bestrebt, auf Grund genauer Experi- 
mente, den Nachweis zu erbringen, dass die Auffassung THoma's 
und die hieraus gezogenen Schlisse, dass némlich die Elasti- 
zitàt der Gefàsswande bei beginnender Arteriosklerose eine 
geringere ist als sonst, auf technischen Fehlern seiner Experi- 
mente beruhen und daher nicht akzeptiert werden kònnen. In 
gleichem Sinne aussern sichs WiLLs und HerringHAM ®, nach 
deren Meinung die Erweitbarkeit der Aorta wohl schon im 


i R. TÒoma. Uber die AbhAngigkeit der Bindegewebs-Neubildung 
in der Arterien-Intima \on den mechanischen Bedingungen des Blut- 
umlaufes. Virchows Archiv Bd. 93, 95, 104, 105, 106 und 112. 

2 Berliner Klin. Wochenschr. 1876. Nr. 31. 

3 AuerREcHT. Die Genese der Arteriosklerose. Deutsches Arch. f. 
klin. Med, Bd. 93. 908. 1. Heft. 

4 MARTIN. Revue de Medicine 1881. et Acad. de med. 1882. 

5 STRASSBURGER. Zeitschrift fr klin. Medizin. Bd. 54. S. 373. 

6 Medico-chirurg. Transactions, London, 1904. vol. 87. 
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Anfangsstadium der Arteriosklerose eine geringere wird, doch 
sinkt die Elastizitàt nie unter das regelmassige Mass herab. 
“Nach Basca und SrruBELL* ist die gesteigerte Elastizitàt der 
Darmarterien eine der Hauptursachen des erhòhten Blut- 
druckes bei der Arteriosklerose. Die Hinderniszunahme tritt 
in erster Reihe im Splanchnikusgebiete auf, welche dann auch 
auf die ubrigen Adern ibergeht. Dies wire die Ursache der 
spàter eintretenden Aortaerweiterung und der Hypertrophie 
des linken Herzens, StruBELL betrachtet die Verinderung des 
Splanchnikusgebietes als die erste Stufe der Arteriosklerose. 
Er erklirt dies damit, dass eben dieses Adersystem bei sitzen- 
der Lebensweise, reichlicher Ernihrung, ferner bei Genuss 
von Alkohol, Kaffee, Thee, Tabak unter bestindigem funktio- 
nellem Reize steht, wodurch dessen Kontraktions-, Spannungs- 
und Elastizitàtsverhéltnis fortwihrend verindert wird. Die 
starke Erweiterung und stindige Uberfille der Darmarterien 
benachteiligen deren Elastizitàt und setzen diese herab. 

Selten dehnt sich die Arteriosklerose gleichmissig iber 
das ganze Gefissystem aus, sondern sie befallt oft, wie wir 
gesehen, nur das Splanchnikusgebiet, in anderen Fàllen lisst 
sie sich in den Art. coronarie nieder, und verursacht dann 
Herzfunktionsstòrungen in Form von Arhythmie, Tachykardie 
oder Bradykardie, oder es tritt das vollstàndige Bild der 
Stenokardie auf. Befàllt sie Hauptsichlich die Arterien des 
Gehirns, so stellen sich Schwindel, Kopfschmerzen, geschwéchte 
Funktion des Geistes, ja sogar Bewusstseinstòorungen ein. Die 
Verinderung der Nierenarterien kònnen auch Harnvermehrung, 
massige Albuminurie, ja sogar Glykosurie verursachen. Das 
sogenannte intermittierende Hinken — Claudication intermit- 
tente — wird auch als aus dieser Ursache entstanden be- 
zetchnet, wenn die Sklerose an den Muskelarterien der be- 
treffenden Extremitàt sich lokalisiert. Nach StruseLL und ERB 
entsteht bei der stiîindigen Arterienverengung, infolge vaso- 
motorischen Reizes eine noch stàrkere Kontraktion der Mus- 
kelarterien und in solchen Fillen zeigt sich das Hinken. 

An sicht- und fihlbaren Arterien kònnen wir die Sklerose 
leicht erkennen und zwar an dem heftigeren Klopfen der 
Adern, welche eine geschlingelte Form zeigen, und welche 
sich harter, oft knotig anfihlen. Nach HasenreLp kann im 


* STRUBELL. Wiener klin. Wocheuschr. 1908. Nr. 33. 
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Splanchnikusgebiete eine hochgradige Sklerose bestehen, 
wihrend die ibrigen Arterien vollkommen frei sein kònnen, 
und in solchem Falle kann die Sklerose nach dem heutigen 
Stand der Untersuchungen am Lebenden nicht nachgewiesen 
werden. Die Arteriosklerose der tiefer gelegenen Teile ware 
auf Grund anderer Symptome, Atiologie etc. zu erforschen. 
Die Hàufigkeit der Arteriosklerose beweist die Statistik BuR- 
WINKEL's,! wonach 25% der Menschheit dieser Krankheit zum 
Opfer fallt. Nach GeneRrsIcH ® war von 2852 Leichen in 26% 
derselben Artéeriosklerose zu finden. Er machte die Erfahrung 
dass die Arteriosklerose in den letzten 30 Jahren eine bedeu- 
tende Zunahme zeigt, und bemerkt, dass sie bei den beiden Ge- 
schlechtern beiliufig in gleicher Zahl vorkommt ? i 

Die Sklerose kommt zumeist in den Arterien vor, weit 
seltener begegnet man einer éhnlichen Erkrankung der Venen, 
wiewohl neuestens mehrere, hierauf beziigliche Mitteilungen 
erschienen sind. Kimatura* beschreibt letzthin einen recht 
interessanten Fall: Bei einem iberméssigen Biertrinker war 
nur in den Lungenarterien eine starke Sklerose vorhanden, 
wéihrend die Aorta und die ibrigen Arterien des ihòrpers ge- 
sund waren. Uber ihnliche Verinderungen bei hochgradiger 
Stenose des Ostium venos. sinsitr. berichten Mebrere. Auch 
dies unterstiitzt jene allgemein bekannte Ansicht THomas, 
wonach die Hypertension bei Entstehung der Sklerose eine 
bedeutende Rolle spielt. 

Die Sklerose zeigt sich zumeist und am stàrksten an der 
Aorta und sie schafft hier an der Intima die auffilligsten Ver- 
iinderungen. Diese wird verdickt und es entstehen an den 


1 Berlin. klin. Wochenschr. 1902. Nr. 16. 

2 GeNERSICH. Die Verànderungen in den Arterien und im Herzen 
bei habituellem Genuss von Spirituosen. Budapest, 1899. , 

3 Aus den hierauf beziùglichen Aufzeichnungen habe ich aus 
meiner Klinik folgende Statistik zusammengestellt: In den letzten 
Jahren haben wir an der Budapester I. med. Klinik insgesamt 164 
an Arteriosklerose erkrankte Individuen behandelt, u. zw. 124 Manner 
und 40) Frauen. Hievon waren 13 jinger als 30 Jahre. In der Atiologie 
sind besonders hervorgehoben : Starker Tabakgenuss in 12, Lues in 
39, Alkoholgenuss in 69, Beschàftigung mit Blei in 2, Nephritis in 32 
und Emphysem, Bronchitis in 21 Fallen. 

4 Kimrura. Uber die Sklerose der Pulmonalarterie bei fort: 
sesetztem ibermissigen Biergenuss. Zeitschr. fi klin. Medizin. 65. B. 
I. Heft. 1908. 
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verdickten Stellen spiterhin regressive Verinderungen, wihrend 
an den diinnen Arterien nur die Verdickung ohne regressive 
Verinderungen auftritt (Ep. Kaurmann). Ausser der Aorta er- 
kranken zumeist die Art. iliacae, die Art. crurales, brachiales, 
ulnares, radiales, die Kranzarterien des Herzens und die Arte- 
rien des Gehirns. Die Sklerose kann in zirkumskripten Flecken 
auftreten, oder die ganze Linge der Aderwand okkupieren. 
Einmal zeigl sie sich nur an der Aorta, ein anderesmal an 
den Arterien des Gehirns oder an den peripheren Gefàssen 
in verschiedener Weise. Scuròrrer! betrachtet diese Krank- 
heit als eine, sich nicht nur iber die Arterien, sondern — 
wenn auch in geringerem Masse auch auf die Venen er- 
streckende Systemerkrankung. Diese Auffassung teilt  haupt- 
siichlich Hucnarp,= nach dessen Ansicht die Arteriosklerose 
der Ausdruck allgemeiner Schwache der Arterien, der Venen 
und der Lymphgefisse wire. Die ersten Anzeichen der Krank- 
heit sussern sich in Funktionsstorungen per Gefàsse und in 
krampfhafter Kontraktion der kleinen Arterien. Hierdurch wird 
der Blutdruck im allgemeinen gesteigert und dieser ibt eine 
Rickwirkung auf das Herz und auf das Gefàssystem. 

Jene strittige Frage, ob beim Entstehen dieser Krank- 
heitsform entziindlichen oder eher degenerativen Vorgingen 
eine Rolle zufallt, scheint heute zu Gunsten der Ansicht 
Lopstein's entschieden zu sein, der als Ausgangspunkt die 
abnorme Ernahrung der Gefàsse betrachtet. 

Neuestens werden gewisse entziindliche Zustinde der 
mittleren und kleinen Arterien von der Arteriosklerose scharf 
unterschieden, so die FrIiepLANDER sche Endarteritis obliterans 
und die HeupneR'sche Endarteriitis luelica. 

Josué* wies zu allererst nach, dass nach Adrenalinjektion 
hauptsichlich bei Kaninchen Verinderungen der Arterien ein- 
treten, welche mit dem Verinderungen der Arteriosklerose 
wohl einige Ahnlichkeit haben, mit denselben jedoch nicht 
identisch sind, da hauptsichlich nur verkalkende Nekrose an 
der Media auftritt. Aus diesem Grunde ist nach Ansicht 
Fiscners * diese auf kiinstlichem Wege erzeugte Arterien- 





1 NoTtHNAGELS spec Path. u. Ther. XV. Bd. 
2 H. Hucnarp. Traité clinique des maladies du coeur et des  vais- 
Seaux. Paris. 

3 Josué. Comt. rend. de la Soc. biol. 14. XI. 1903. 

* Fischer B. Mich. med. Wochenschr. 1905. 
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verànderung einfach als Arterionekrose und nicht als Skle- 
rose zu betrachten. Die so hervorgebrachle Verinderung tritt 
zumeist nur in der Aorta auf. Seither haben sich viele For- 
scher (ERrB jun., ZieGLer, KùLBs, MironEscu, BRAUN etc.) mit 
diesen Versuchen befasst, so bei uns auch ALEXANDER v. 
KorAny1.! Es stellte sich heraus, dass die Injektion anderer 
Stoffe : als Digalen, Nikotin, Adonidin, Metallgifte, Phloridzin, 
Hydrastinin etc. dieselben Verinderungen hervorrufen, beson- 
ders bei Kaninchen.® Aus den Versuchen KorANnyIs und seiner 
Schùler ScHRANK* und Gustav MoreLLI* stellte sich auch jene 
Tatsache heraus, dass die durch Digalen hervorgerufene Arterio- 
nekrose mittelst Jodipins oder Sesaméls bis zu einem gewissen 
Grade verhindert werden kann und diese verhindernde Wir- 
kung dem Sesamòl zuzuschreiben wire. Eine ihnliche hem- 
mende Wirkung hatte auch, wie die Untersuchungen einiger 
Autoren (Lonmann,> MansreLp, und KABDEB6®) zeigten, das 
Cholin, eine wirksame Substanz der Nebenniere. 


Es sind die hierher gehòrenden Experimente W. Henwoop Harveys 
und besonders die durch BiepL. und Braun gemeinsam ausgefihrten 
sehr beachtenswert. (Wiener klin. Wochenschr. 1909. No. 20.) Diese 
Autoren suchten: ob die Drucksteigerung allein eine Gefàssverànde- 


1 FreICH. Ar. v. KorAnvI. Uber die Wirkung des Jods auf die durch 
Adrenalin erzeugte Arterionekrose. Deut. med. Wochenschr. 1906. Nr. 17. - 

2 Ahnlichen Versuchserfolg erreichte Lee auch durch einfaches 
Finblasen von Tabakrauch in die Nase von Kaninchen. 

Unter jenen Tierversuchen, welche die kinstliche Erzeugung 
der Arteriosklerose (nach MARrcHAND Atherosklerose) zum  Zwecke 
haben, versprechen die Untersuchungen SALyLKows, wie dies auch 
BenpA (Therapie der Gegenwart 1909. No 3.) hervorhebt, den gròss- 
ten Erfolg. SALyvLKow hat in den meisten seiner Falle durch Injek- 
tion von Staphylokokkenemulsion an der Intima und der inneren 
Schichte der Media derartige fette Flecke hervorgerufen, welche den, 
im Anfangsstadium der Atherosklerose auffindbaren Intimaverànde- 
rungen vollkommen ahnlich sind. 

3 ScHRANK. Experimentelle Beitràge zur Wirkung der Jodpràpa- 
rate auf die Adrenalin-Arterionekrose. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 64. 
H. 5. u. 6. — Uber die Wirkung des Spermins bei Adrenalin-Arterio- 
nekrose. Zeitschr. f. klin. Mediz. Bd. 65. H. 5. u. 6. 

4 Orvosi Hetilap 1908. No. 3. 

5 Lonmann. Cholin, die den Blutdruck erniedrigende Substanz der 
Nebenniere. Arch. f. Physiologie, Bd. 118. H. 3. u. 4. 

6 MansreLp u. KagpeBò. Die Verhinderung der Adrenalin-Arterio- 
sklerose. Vorgetragen im Budapester kòn. Arzteverein, in der am 24. 
Okt. 1908. abgehaltenen Sitzung. 
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rung hervorrufen kònne? Um die toxische Wirkung auszuschliessen, 
riefen sie die Blutdrucksteigerung auf der Weise herfor, dass  sle die 
Bauchaorta der, zu den Experimenten dienenden Kaninchen aul kùrzere- 
langere Zeit komprimierten. Die Aorla der meisten Tiere zeigle eine, 
der Adrenalinsklerose ahnliche Verinderung. Die Autoren machen fùr 
die Hervorrufung der Gefàssverànderung nicht allein den gesteigerten 
Blutdruck, als viel mehr die durch die regelmissigen Kompressionen 
eintreffenden Druckschwankungen verantwortlich. 

Die beiden letzt erwahnten Forscher riefen cine ahnliche Aorten- 

sklerose auch durch artifizielle Bluteindickung hervor, indem sie einige 
Kaninchen mit trockenem Futter hielten. 
i Die Untersuchungen Brauns (zur Pathogenese u. Behandlung der 
- Arteriosklerose. Mediz. Klin. 1908. No. 26. S. 983.) zeigten neuestens, 
dass in den grossen und kleinen Arterien von Tieren, welche mit mini- 
malen Dosen von Adrenalin behandelt wurden, die entstandenen Veraàn- 
derungen in histologischer Beziehung der menschlichen Arteriosklerose 
Ahnlich sind. Die erste Verànderung in den, mit Muskelschichten ver- 
sehenen Arterien ist das Lockerwerden der Muskelfasern der Media. 
Hierauf folgt die Vermehrung der elastischen Elemente der Intima. 
Je bedeutender die Affektion der Media, desto gròsser ist die kompen- 
sierende Gewebswucherung, die Verdieckung der Intima. Im spateren 
Stadium gesellen sich zu dem Prozesse auch degenerative Veraànde- 
rungen bei. Nach Ansicht Brauns und ErBs (Arch. f. exp. Path. Bd. 
53.) u. A. wirde das Adrenalin diese bekannte Wirkung nicht auf 
mechanischem Wege, durch Steigerung des Blutdruckes, sondern eher 
durch chemische (toxische) Wirkung ausùuben. Diese Annahme bestreb- 
ten sich in jiungster Zeit viele Autoren auf experimentellem Wege zu 
bekràftigen. So hat z. B. WaATTEMANN (Arteriosklerose nach Adrenalin- 
injektionen. Virch. Arch. Bd. 191. H. 2.) Adrenalin mit dem, den Blut- 
druck vermindernden Amy]nitrit verabreicht und die Aderverinderung 
trat gewòhnlich auch in diesem Falle ein. 

Ieh glaube jedoch, dass in die Vertrauenswùrdigkeit eines solchen 
Experimentes berechtigte Zweifel gesetzt werden kònnen. Um nur 
eines zu erwahnen, ist auch das noch nicht pinktlich festgestellt, 
Wie lange die blutdrucksleigernde Wirkung des Adrenalins und wie 
lange die den Druck erniedrigende Wirkung des Amylnitrits dauert, 
und ob beide sich im Gleichgewicht halten. 


Nach Friepricn Vas* ist es von den drei Schichten der 
Arterienwand die Intima, welche in iberwiegender Zahl der 
Fille zuerst erkrankt. Alsbald folgt jedoch die Verinderung 
der Media. Nach seiner Ansicht geht vorerst die an der Grenze 
zwischen der Intima und Media sich befindliche Schichte 
elastischer Fasern zu Grunde und iberlisst ihren Platz einem 
narbigen Bindegewebe und Fr. Vas findet spiter nur in der 
Adventitia, und zwar bedeutend zahlreichere elastische Fasern, 


* Klin. Fuzetek. 1893. H. 4, u. 10: 
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als gewòhnlich. Seine Experimente nach dieser Richtung hin 
zeigten, dass der, an der Gefàsswand hervorgebrachte Entziin- 
dungsprozess eine Vermehrung dieser iusseren elastischen 
Fasern nach sich zieht. 

Pathologische Anatomie. Vircuow* machte darauf auf- 
merksam, dass in den mangelhaft entwickelten dinnen und 
engen Aorten von jungen, bleichsichtigen Personen die fet- 
tige Degeneration der Intima wahrgenommen werden kann, 
und zwar in Form von Flecken oder Streifen. Diese Flecke 
entstehen durch Wucherung und fettige Degeneration der 
fusiformen oder sternfòormigen Bindegewebszellen der Intima. 
Nach Jorgs bilden diese oberflichlichen Verfettungen den 
Beginn von sklerotischen Plaques. Doch missen wir ander- 
seits sagen, dass die einfache Verfettung der Arterien mit 
deren Sklerose nicht gleichbedeutend ist, da jene auch rege- 
nerationsfihig ist. Das anatomische Wesen der Arteriosklerose 
finden wir in, zur Degeneralion geneigten Prozessen und in 
der durch diese verursachten Intimaverdickungen. 

Unsere pathologisch-anatomischen Kenntnisse verdanken 
wir zahlreichen Forschern. Unter diesen ragt in erster Reihe 
der Name Tnomas mit seinen zahlreichen Schilern hervor. 

Die Verdickung der Gefisswand ist das wichtigste Er- 
kennungszeichen. Marcnanp macht uns jedoch darauf auf. 
merksam, dass bei Eintreten der Hypertrophie der Media, 
welche bei chronischer Nierenentzindung und bei Isuffizienz 
der Aorta, in Form von einfacher Funktionshypertrophie, vor- 
kommt, die Gefisse sich bei Betasten gleichfalls hart anfiihlen, 
doch sind diese zu starker Kontraktion fiihig und daher er- 
scheinen sie in der Leiche eng. Bei ilteren Personen ist der 
Prozess natiirlich oft von Sklerose begleitet. 

Die Verdickung der Intima ist entweder diffus oder fleckig. 
Sie pflegt zumeist in héòchstem Grade in der Aorta vorzu- 
kommen. Es treten spiterhin an der verdickten Intima Ver- 
iinderungen regressiven Charakters auf, ja sogar die ibrigen 
Schichten der Gefàsswand, so auch die Media, veràndern sich. 
In der ersten Periode des Krankheitsverlaufes tritt die An- 
schwellung der Intima als Folge zelliger Wucherung auf. 
Spéter verhirtet oder verkalkt die Intima an diesen Stellen ; 
in der zweiten Periode — welche jedoch nicht immer ein- 


* Gesammelte Abhandlungen 1856. Pag. 492, 
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tritt — erfolgt eine Degeneration der Intima, sie  verfettef, 
stirbt ab und erweicht (Atheroma)! 

Die Reihenfolge der Entwicklung ist die Folgende :® 

a) Es entstehen zuerst Verdickungen der Intima — 
Plaques, — diese sind entweder weich, sulzig oder faserig, 
hyalin- oder knorpelartig, von blàulich-weisser oder weisslich- 
gelber Farbe, inselweise plattenartig (sklerotische Platlen) her- 
ausragend. Das Mikroskop zeigt, dass sich die Platten ‘der 
inneren Schichten der Intima durch neue (Gewebsbildungen 
vermebrt haben. Die Kanalchen der Intima sind erweitert, die 
Zellenelemente vermebrt. An den Verdickungen der Intima 
sind ziemlich viele Rundzellen sichtbar. In dieser Periode ist 
die Zahl der elastischen Fasern in der Regel gewachsen. 
Nachher tritt jedoch recht bald die regressipe Veriinderung 
ein. Die Intimaplatten schwellen infolge hyaliner Degeneration 
an; wihrend die inzwischen liegenden Zellen durch fettige 
Degeneration zu Grunde gehen. Die elastischen Fasern gehen 
stufenweise zu Grunde. Die Verdickungen an der Intima der 
kleinen Arterien sind oft derart verbreitet, dass die Media und 
Adventitia, im Vergleiche zu diesen, nur als diinne Héutchen 
erscheinen, von welchen die dicke Intima oft in Form einer 
zusammenhingenden Réhre abgezogen werden kann. 

b) Im Laufe des ferneren Degenerationsprozesses werden 
die Plaques weich und zerfallen; wir nennen dies: Affreroma- 
tose. Geschiet der Zerfall in der Tiefe, so liegen iber dem- 
selben noch harte Intimaplatten und es entsteht im Inneren 
des kleinen Hòckers eine mit graulichweissem Brei gefillte 
Hohle (atheromatòser Abszess). 

Werden auch die oberflichlichen Schichten weich, so 
bricht der atheromatose Herd in das Lumen der Arterie und 
es entsteht das affieromatose Geschwir. Diese Geschwùre 
kommen beinahe ausschliesslich in der Aorta und deren gros- 
sen Verzweigungen vor. 

c) Die Verkalkung tritt um die atheromatòosen Herde in 
den fettig degenerierlen Geweben, oft an der, sich in hyaliner 
Degeneration befindlichen Intima in Form von kalkigen Schup- 
pen oder Platten auf. 


Die Media ist hinter den harten Plaques sehr diinn ge- 


aio = ein, aus Weizenmehl erzeugler Brei. 


1 
2 Nach Kaurmans Lehrbuch d. Path. Anatomie. 1902. 
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worden, in derselben ist eine rundzellige Infiltration zu finden, 
die elastischen Platten und Muskelfasern verschwinden von 
diesen Orten. Diese Atrophie entwickelt sich nach MarcHAnD! 
durch den Druck, welchen die verdickte Intima ausiibt; dies 
beweist jener Umstand, dass der vollstiindige Schwund der 
Media niemals dort zu finden ist, wo die sklerotischen Flecke 
erst in der Entwickelung sind. Doch ist zu erwihnen, dass 
wir auch schon bei oberflichlichen Flecken eine kéòrnige 
Tritbung und die Unterbrechung der elastischen Platten durch 
Bindegewebsbiindel beobachten kònnen. Der Auffassung Mar- 
cHanps steht die Ansicht Thomas diametral entgegen, wonach 
in der Arteriosklerose die stellenweise oder diffusse Wucherung 
der Intima als kompensativer, regenerativer Prozess zu be- 
trachten ist, welcher berufen erscheint die zerstorten Gewebe 
der Media und selbst diejenigen der Intima zu ersetzen. 
TnÒoma betrachtet nimlich, wie bereits angedeutet, als primàre 
Veriinderung die, unter den sklerotischen Flecken oft  vor- 
kommende Affektion der Media und die, durch Ruptur oder 
Mesarteriitis verursachte Zerstòrung ihrer elastischen Platten. 
Doch fehlen in zahlreichen Fallen solche Verànderungen un- 
ter den sklerotischen Flecken oder sind, falls vorhanden, als- 
sekundér entstandene zu betrachten.® Marcnanp behauptet 
gleichfalls (und dies stimmt auch mit den Erfahrungen An- 
derer ùberein), dass der Sk/erose der Media in den Arlerien 
der Extremitiàten eine groòssere Rolle zufillt, als derjenigen 
der Intima. Diese Verinderung pflegt eine hochgradige Ar- 
‘terienverengung zu verursachen, welche zu einer Thrombose 
fihren kann, und die hiufigste Ursache der senilen Gangràn 
bildet. In spiterem Verlaufe wird auch die Adoentitia in den 
Kreis der Affektion gezogen, auf welcher zirkumvasale zellige 
Infiltration und faserige Umgestaltungen ersichtlich sind. 
Einige halten den Prozess, wie erwihnt, als von der Adven- 
titia ausgehend (KéstER, AurrEcHT ete.). So zeigt nach AurRECHT® 


lo @ 
Demgegeniber fand Opnurs (Arteriosklerosis of the Aorta. Amer. 
Journ. of med. S. c. C. XXXI. 6. p. 978 June 1906.), dass bei beginnen- 
der Arteriosklerose eine Degeneration oder Nekrose der Muskelemente 
der Media nicht immer zu finden ist; hieraus folgert er, dass die even- 
tuell auffindbare Muskeldegeneration keine primare, sondern cine se- 
kundare Verànderung ist. 
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die Adventitia ganz entschieden das Bild der Entzindung: 
ihre Aderchen sind mit Blutkòrperchen bis zum Platzen voll- 
gestopft, und um die Aderchen herum kann man zahlreiche 
Wuckerungszellen und rote Blutkòrperchen finden. AuFRECHT 
nennt diesen Prozess eine himorrhagische Entzindung der 
Adventitia, in deren Folge die Wand der néihrenden Gefisse 
verdickt wird, ihr Lumen sich verengt, oder sich ginzlich 
schliesst und als deren Folge auf Grund einer Atrophie die 
bekannte Verinderung der Media und Intima entsteht. Ent- 
gegen dieser Auffassung fand Fr. Vas,* dass die Intima zwar 
in einzelnen Fàllen an mehreren Stellen intakt ist, waAhrend 
die darunter befindliche Adventitia und Media erkrankt er- 
scheinen, in solchen Fallen schreitet aber die Erkrankung 
der Adventitia von den benachbarten (schon kranken) Adven- 
titiapartien ausgehend weiter; diese benachbarte Partie gehòrt 
einem solchen Gefissegmente an, wo bereits der ganze Quer- 
schnitt (jede Schichte) angegriffen war. 

Die funktionellen Stérungen, welche die Arteriosklerose 
bewirkt, sind nicht immer gleichformig. Manchmal besteht 
bei erwiesener Sklerose keinerlei funktionelle Stòrung, ein 
anderesmal zeigen sich wieder mehr-minder wichtige, ja sogar 
auch lebensgefàhrliche Symptome in verschiedenen Gestalten. 
Die Stòrungen der Zirkulation wechseln je nach den Ver- 
anderungen der Gefàsse; je nachdem dieselben abnorm wei- 
ter oder enger sind und ihre Dehnbarkeit oder Elastizitàt ver- 
ringert ist; die Blutstròmung kann eine langsamere, oder 
im Gegenteile, eine schnellere, der Blutdruck abnorm schwach 
coder verstàrkt sein; es kann in einzelnen Organen Hyperàmie 
oder auch Blutleere herrschen; kurz, es pflegt eine abnorme 
Zirkulation einzutreten. Am lebhaftesten reagiert das Herz im 
Falle der Stenose, oder Verschliessung der Kranzarterien ; die 
«stenokardischen Anfille und die, infolge Herzlàhmung ein- 
tretenden plotzlichen Todesfille beweisen dies zur Genige. 

Wir kònnen im allgemeinen sagen, dass das ganze Ge- 
fissystem an Arteriosklerose erkranken kann, doch sind zu- 
meist die Verinderungen der Aorta und deren grosse Seiten- 
verzweigungen dominierend. Oft beschrànkt sich jedoch die 
Verinderung auf das Arteriensystem nur eines gewissen (Ge- 
bietes. Manchmal sind z. B. die Gefàisse des Gehirns, des 
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Herzens, eventuell der Splanchnikusregion oder die Nieren- 
arterien, bei kaum verànderter Aorta, schwer erkrankt. 

In kleinen und mittelgrossen Arterien, hauptsichlich aber 
an deren Verzweigungsstellen, befinden sich nicht selten zwei 
Schichten von Elastica interna (THoma, WespPHALEN). An die- 
sen Stellen tritt mit dem Alter die physiologische Verdickung 
der Intima ein, und zwar infolge Vermehrung der elastischen 
Platten. Anliche Verhiltnisse finden wir auch in den grossen 
Arterien. Die elastischmuskelige Intima der Aorta verwandelt 
sich, wie dies Jorés! beschreibt, in eine hyperplastische 
Schichte. Hiezu gesellt sich noch im mittleren Alter eine in- 
nere Bindegewebsbildung. Im Falle der Arteriosklerose finden 
wir noch die krankhaft gesteigerte Form dieser Hyperplasie, 
zu welcher sich noch Stoffwechselstorungen gesellen, welche 
sich besonders in fettigen Ablagerungen dieser Gewebe, in 
Degenerationen und spiterhin eventuell in zirkumskripter 
Nekrose der Gewebe offenbaren. In der Intima der kleinen 
Arterien finden wir 3, 4, sogar auch 5 Schichten elastischer 
Platten, und zwischen diesen auch Bindegewebsbildungen. 
Spàaterhin tritt die atheromatòse Erweichung auf. Inzwischen 
bilden sich in den angegriffenen Grundgeweben oft kòrnige 
oder diffuse Kalkablagerungen. Oft finden wir auch in der 
Media der gròsseren Arterien Kalkablagerungen. 

FriepLiANDER? und Askanasy? trennen in Ùbereinstimmung 
mit vielen Anderen den Begriff der, aus mannigfaltigen Ur- 
sachen enistehenden Endarteritis obliterans, ganz richtig, von 
denjenigen der Arteriosklerose. Wir kònnen als solche z. B. 
den Verschluss der nicht mehr funktionierenden Nabelarterien, 
den in den, wéhrend einer chirurgischen Operation unterbun- 
denen Adern vor sich gehenden Prozess, die Entstehung des 
organisierten Thrombus bezeichnen ; ein solcher Prozess kann 
hiiufig, besonders in den Gehirnarterien, infolge von Syphilis 

oder Cysticercus entstehen. Oft folgt dieser Prozess auf chro- 
nische Entzindungen ; so begegnen wir demselben z. B. in den 


1 Jorés: Wesen und Entstehung der Arteriosklerose. Mono- 
graphie 1905. 

2 FriepLAnper: Uber Arteriitis obliterans. Virchows Arch. Bd. 
63. S. 300. 

3 AskaNasY: Uber Arteriosklerose. Therapeutische Monatshefte 
1907. H. September, 
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Adern von tuberkulòsen Organen. In dieser Verinderung der 
Gefisse finden wir keine Degeneration (was — wie wir 
wissen — fir die Arteriosklerose sehr charakteristisch ist) 
fette oder kalkige Ablagerungen fehlen fast immer. Jorfs wies 
auch nach, dass sich die elastischen Elemente der verdickten 
Intima in diesem zweifachen Prozesse auf verschiedene Art 
veràndern. 

Wie angedeutet, ist auch das Krankheitsbild der ein- 
fachen Arterienhypertrophie abzusondern. Wohl kommt diese 
in klarer Form selten (zumeist bei Nephritis und bei, mit In- 
suffizienz der Aorta einhergehenden Herzfehlern) vor und be- 
schrànkt sich entweder nur auf einzelne Organe oder auf eine 
gewisse Partie des GefiBSsystems. In den kleinen hypertrophi- 
schen Arterien fallt (wie dies AskAanasy in indurierten Lebern 
oft fand), neben der Funktionshypertrophie der Media, die 
faserig-muskelige Verdickung der Intima auf. 

Ich halte die Absonderung der syphilitischen Aortitis, als 
einer ganz selbstindigen Krankheitsform, von der Arterio- 
sklerose fiir àusserst wichtig, wiewohl viele den zweifachen 
Prozess auch heute noch fiir einen einheitlichen halten. Es 
ist unleugbar, dass das zweifache Krankheitsbild oft einen 
einheitlichen Charakter zeigt. Doch kònnen wir die reine 
syphilitische Aortitis, wie dies auch Askanasy detailliert be- 
schreibt, oft schon an den, mit freiem Auge wahrnehmbaren 
Veriinderungen erkennen. Das Ùbel liegt zumeist in der Aorta 


descendens; die Ader ist in diesem Falle in der Regel er- 


weitert, und deren Wand verdickt, weil ausser der Intima 
auch noch die Adventitia eine dicke, steife Schichte bildet. 
Auf der unebenen Intima wechseln griuchlich-weisse, flache 
Erhabenheiten mit narbigen, durchscheinenden Schrumpfungen 
ab, was der Intima ein eigentimliches, unebenes, holperiges, 
Aussehen verleiht. Hie und da findet sich auch fettige Dege- 
neration vor, doch kalkige Ablagerung nirgends. Die Diagnose 


der syphilitischen Aortitis wird verstàrkt, wenn gleichzeitig 


Irgendwo luetische Gummen und in einzelnen Organen andere 
anatomische Symptome der Syphilis zu finden sind. Weit 
wichtiger ist noch das mikroskopische Bild. Einzelne (Benpa,! 


! Benpa: Das Arterienaneurysma. Ergebnisse von Lubarsch-Oster- 
tag VIII. Jahrgang. 
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Harr,! BackHaus,® Beck,® HeLLeR,* MaLmstEN >) fanden an der 
Wand der Aorta typische Gummen. Ein anderesmal sahen sie 
hiufig, besonders bei Aneurysmen, zellige und gefàssreiche 
Infiltrationen, welche durch die Aderwand hindurch bis zur 
Intima wucherten. Nach Askanasy ist in diesen zelligen Gra- 
nulationen oft Nekrose von Geweben zu finden; was der gum- 
mòosen Nekrose vollkommen gleicht. An einzelnen Herden 
kònnen hauptsachlich in nekrotischen Partien, ebenso wie 
dies bei typischer Syphilis der Gehirnarterien beobachtet wer- 
den kann, oft zahlreiche polynukleare Leukozyten gefunden 
werden. Ganz unzweifelhaft ist die Diagnose, falls — wie dies 
in letzterer Zeit Vielen gelungen ist — in aortischen Herden 
auch die Spirochaetae ScHaupinns gefunden werden kònnen. 
Die Aneurysmen der Aorta bilden sich, auch nach meiner 
Meinung, am héufigsten infolge dieser syphilitischeu Aortitis. 

Oft macht man, besonders an ilteren Personen, die Wahr- 
nehmung, dass die sklerotischen Verinderungen die Gefàsse 
der Extremitàten dominieren und in diesem Falle sind in der 
Gefàsswand, besonders aber in der Media diffuse Verkalkun- 
gen zu finden. Es geschieht manchmal, wenn auch nur selten, 
dass die ibrigen Adern des Kérpers, trotz schwerer Verànde- 
rung der Extremititsgefisse, kaum irgend welche Verànde- 
rungen zeigen. Aus dieser Ursache unterscheiden viele, be- 
sonders Patholog-Anatomen, meiner Ansicht nach jedoch un- 
richtig, diesen Zustand als eine, von der Arteriosklerose un- 
abhéngige Krankheit. Die Kliniker betrachten jedoch die bei- 
den Vorginge natiùrlich als zusammengehòrend. Auch MarcHanD 
ist ein Anhénger dieser Ansicht, denn er findet zwischen beiden, 
wenn auch analomisch einigermassen von einander ver- 
schiedenen Zustinden, einen inneren àatiologischen Zusam- 
menhang. ÙUbrigens #ndert die Lokalisation an dem Wesen 
der Affektion, wie bereits angedeutet, nichts. Ist es doch be- 
kannt, das die Arteriosklerose sich nur sehr selten in Form 
gleichgradiger Verànderung iber das ganze Gefàfsystem gleich- 
massig erstreckt, es ist vielmehr charakteristisch, dass sich 


1 Hart: Wirchow's Arch. 177. Bd. 205. S. 1904. 
2 BackgHaus : Mesarteriitis syphilitica. ZieLERS Beitràge Bd. 22. 1897. 
3 Beck: Mesaortitis gummosa. Diss. Basel 1903. 
4 HeLuer: Die Aortensyphilis als Ursache von Aneurysmen. Mùnch. 
Med. Wochenschr. 1899. No. 50. 


5 MaLmsTEN: Aorta aneurysma Etiologie. Stockholm 1888. 
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diese zumeist, unter Einwirkung gewisser Ursachen und Um. 
stinde, in den Gefàssen einzelner Organe, oder in einer be- 
grenzten Gefiissregion mit Vorliebe niederlàsst.! 

Ich verweise schon hier auf diejenige Erfahrung der 
meisten Autoren, wonach gewisse mechanische, chemische 
und termische Insulte die Entstehung der Arteriosklerose fòr- 
dern und mehrfache Ehrfahrungen beweisen — auch ich hege 
diese Uberzeugung — dass die Gefisse jener Organe, welche 
solch schédlichen Einfliissen zumeist und stindig, oder oft 
ausgesetzt sind, die pràdilektiven Stellen der sklerotischen 
Verinderungen bilden (HASENFELD‘*® STRUBELL,® ASKANASY, 
Tuoma) Es bildet eine beinahe allgemein angenommene An- 
sicht, dass solche, sowohl physiologische als pathologische 
Faktoren, welche eine stindige oder sich oft wiederholende 
Erhòhung des Blutdruckes verursachen, die Entwickelung der 
Arteriosklerose fòrdern kònnen. Der gesteigerte Gebrauch ein- 
zelner Organe, geht Arm in Arm mit der Erhòhung des Blut- 
druckes in denselben. Auf diese Art ist die, oft in einem 
zirkumskripten Gefàfsystem auffindbare Arteriosklerose, erklàr- 
lich. Wie Askanasy behauptet, kònnen wir nach der Lokali- 
sation der, in Leichen gefundenen Arteriosklerose, a pos- 
teriori, darauf schliessen, welche Organe bei Lebzeiten gestei- 
gerten Blulwallungen und gròsserer Arbeit oft ausgesetzt 
waren. In solchem Sinne ist die Sklerose der Uterusarterien 
mehrmals gebarender Frauen, sowie auch andere, sich ein- 
seitig entwickelnde Arteriosklerose erklarlich. So erklire ich 
mir auch die Sklerose der Adern der Extremitàlen. Neben der 
anstrengenden Arbeit bildet, in solch gestalteter Entwickelung 
der Affektion, der damit verbundene thermische Insult einen 
wichtigen atiologischen Moment. So haben einzelne Autoren 


1 In neurer Zeit nehmen (wie aus der Mitteilung K. ULLMANNS — 
Wiener klin. Wochenschr. 1909. No 19 u. 20. — hervorgeht) mehrere 
hervorragende Dermatologen als unmittelbare Ursache sehr vieler Haut- 
krankheiten und seniler Hautverinderungen die Sklerose der Haut- 
gefasse an. 

2 Uber die IHHerzhypertrophie bei Arteriosklerose nebst Bemerkun- 
gen ùber die Herzhypertrophie bei Schrumpfniere. Deutsch. Arch. f. 
Klin. Med. Bd. 59. 1896. S. 193. 

3 STRUBELL: Zur Semiotik der Herzkrankheiten. Wiener klin. 
Wochenschr. 1908. Ni. 32—33. 
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(DeTERMANN,! WaNDEL,® QuincKE *) die Affektion an den oberen 
Extremitàten von Wàascherinnen, Goldwischer ausgeprigter 
gefunden, wdahrend ein derartige Beschàftigung, bei welcher 
die Fiisse haufigen, plotzlichen Abkùhlungen ausgesetzt sind, 
die Sklerose der Adern dieser Glieder auslòsen kònnen. Der 
Umstand, dass in solchen Fiillen die kalkige Verànderung der 
Media auffallig ist, àndert nichts an dem Meritum der Sache, 
denn das kommt bei anderer Lokalisation gleichfalls héufiger 
vor (HASENFELD). 

Die in der Afiologie und Pathogenese der Affektion 
meistens in Betracht kommenden Faktoren sind uns, wie 
Riroòok * richtig bemerkt, zum gròssten Teile bekannt, doch 
ist deren Wirkungsart noch ziemlich in Dunkel gehùllt. Wir 
miissen uns hauptsachlich mit zweierlei Meinungen befassen. 
Nach der einen ist die Arteriosklerose eine primdare und 
lokale Erkrankung der Arterienwand, wahrend die andere die 
Affektion als eine Teilerscheinung einer progressiven allge- 
meinen Erkrankung hdalt. Martin” sucht das Wesen des 
Prozesses in der Verdickung der kleinsten Arterien, wodurch 
in verschiedenen Organen (Nieren, Herz, Leber, Riickenmark, 
grossen Arlerien) Ernihrungsstorungen und Bindegewebs- 
verhértungen auftreten. Diese Verdickung der kleinen Arterien, 
die sogenannte distrophische Sklerose wire durch die im 
Blute zirkulierenden toxischen oder infektié6sen Stoffe ver- 
ursacht und kònnte sich manchmal auch akut entwickeln, z. B. 
in Fallen von Diphterie oder Typhus. 

Dieser Auffassung entspricht auch die, durch GuLi und 
Sutton ® vertretene Ansicht, welche die hyaline, faserige Ver- 
hartung (Arterio-capillary-fibrosis) der kleinen und der Kapil- 
largefisse als Ursache der sklerotischen Verànderungen be- 
trachten. 


1 DETERMANN : «bDyskinesia intermittens angiosklerolika» Zeitschr. 
f. Nervenheilkunde. Bd. 29. S. 152. 

2 WanpeL: Uber Nervése Storungen der oberen Extremitàten bei 
Arteriosklerose (Dyskinesia u. Parasthesia intermittens). Mùnch. med. 
Wochenschr, 1908. No. 44. S. 2208. 

3 QuinckE: Vortr. in d. Physiolog. Verein in Kiel. Sitzung v. 
23. Juni 1902. 

©: Riro6K : Orvosi Hetilap, 1896. No. 45. 

5 MARTIN H.: Revue de médicine 1881. I. 

6 Medico-chir. Transactions 1872. 55. B. 
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Nach Hucnarp, einem der hervorragendsten Forscher dieses 
Gegenstandes, spielt — wie bereits erwihnt — beim Entstehen 
der Affektion die allgemeine Schwiche des Gefàfsystems eine 
Rolle. 

Aus dem bisher Gesagten ist zu ersehen, dass als diese 
Ansichten noch auf Hypothesen beruhen. Soviel ist jedoch als 
wahrscheinlich anzunehmen, dass die Arteriosklerose haupt- 
sichlich cin degenerativer Prozess ist, welcher schliesslich 
die Schwichung und Storung des Gefàfsystems verursacht. 

Deutsche und ungarische Autoren halten die Arterioskle- 
rose fur eine primàre, und zwar lokale, Erkrankung der Arte- 
rienwand, wihrend die Franzosen diese nur als eine partielle 
Erscheinung irgend einer progressiven Erkrankung betrachten, 
in welcher der Verinderung der kleine Gefisse, der Ver- 
engerung ihres Lumens und der damit verbundenen Blut- 
drucksteigerung jedenfalls eine wichtige Rolle zufàllt. Soviel 
kann entschieden festgestellt werden, dass die Arteriosklerose 
ein Prozess mit progressiver Tendenz und hauptsàchlich 
degenerativen Charakters ist, welcher also slets die Zerstò- 
rung des Gefà&systems bewirkt. Denn die Verdickung der 
Gefàsswand, die Gewebswucherung wird hauptsachlich durch 
die Neigung zur Zerstòrung, durch hyaline Degeneration und 
durch fettigen Zerfall charakterisiert. 

Die Hauptaufgabe der Arlerien ist, die Lasten des Blut- 
druckes zu tragen und den Blutstrom gleichmissig zu gestal- 
ten. Mechanische, anatomische Hindernisse, welche diese Arbeit 
erschweren, schaffen fiir die Arteriosklerose prédilektionale 
Stellen. Solche Stellen sind — wie uns allen bekannt — haupt- 
sàchlich die Ausgangspunkte der Seitenverzweigung der Aorta 
und eine jede Bifurkation. Die Verzweigung bildet schon an 
und fir sich, im normalen Zustande, ein gewisses Hindernis 
fiir die Blutzirkulation und die Seiteniste iben, durch Ver- 
mittelung der Blutstròmung ein gewisses Ziehen, Zerren auf 
die Wand der Stammader aus (Fucns).* Es ist eine allgemein 
bekannte Sache, dass sich Aderhypertrophie und in deren 
Folge Sklerosen, wie bereits angedeutet, an den Verzweigungs- 
stellen der Arterien héufig bilden und bei ausgebreiteter Skle- 
rose, sind die Verinderungen an diesen Stellen in der Regel 


* FucHis: Zur Physiologie und Wachstumsmechanik des BlutgefàB- 
Systems, 2. Mitteilung, Habilitationsschrift. Erlangen Jena 1902. 
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am ausgeprigtesten und am tiefsten. An diesen Stellen ent- 
steht, wie erwihnt, mit dem Alter eine gewisse physiologische 
Verdickung der Intima und Arterienhypertrophie, welche sich 
durch Einwirkung verschiedener Ursachen stufenweise zur 
Sklerose entwickeln kònnen. Im allgemeinen kònnen wir sagen, 
dass eine solche Ursache und Schàdlichkeit, welche die linke 
Herzkammer zu stindig erh6hter Arbeit nòtigt, eher zur Ver- 
snderung der Arterien des grossen Kreislaufes. wahrend die 
stindig erh6hte Funktion der rechten Herzkammer und die, 
damit Hand in Hand gehende Druckerhòhung des kleinen 
Kreislaufes, zur Sklerose der Lungenarterien fihren kann. 
Der Normalorganismus besitzt — wie Minkowski* schreibt — 
die Eigenschaft. dass er jedes funktionierende Organ, dem 
gesteigerten Stoffbedarf entsprechend, immer reichlich mit 
Blut versehen kann. Dies geschieht derart, dass sich die Blut- 
gefiisse des funktionierenden Organs wihrend der Arbeit aus- 
dehnen, wéahrend sich in den ibrigen Organen des Kéòrpers 
der vasomotorische Tonus steigert: die Gefàsse verengern sicli. 
In der haufigen und ibermissigen Dilatation und Uberspan- 
nung der Blutgefàsse gewisser, héufig in Anspruch genomme- 
ner Organe kònnen wir jenen Umstand suchen, welcher bei 
Pradisposition des Organismus, den Entstehungsgrund zum 
vorzeitigen Auftreten und zur entsprechenden Lokalisation 
sklerotischer Verinderungen bieten kann. Denn nicht die iber- 
missige und stindige Kontraklion der Gefàsswandmuskulatur 
verursacht die Veriinderung der Blutadern. Sahen wir doch, 
dass dort, wo die Muskulatur der Gefàsswand ibermassig in 
Anspruch genommen wird, hochstens einfache Arbeitshyper- 
trophie der Gefiissmuskulatur eintritt, zu welcher sich nur 
spiler und nur unter gewissen Verhiltnissen Ernahrungs- 
storung und bald Degeneration gesellt. Die Iontraktion der 
Adermuskulatur schiitzt vielmehr auch die ibrigen Schichten 
der Gefisswand gegen iberméssige Spannung und Abniitzung. 
‘ Die sklerotische Verinderung tritt  daher anfangs nicht in 
jenen Adern auf, deren Tonus wihrend der Arbeit in der Regel 
gesteigert ist, sondern gerade in den Adern der am. hàufig- 
sten und ilbermàissig beschéftigten Organe, welche wahrend der 
Arbeit an deî allgemeinen Gefàsskontraktion nicht Teil nehmen 


* Minkowski: Die Diagnose und Therapie der Arteriosklerose. 
Therapeutische Monatshefte, 1907. Heft Sept. S. 449. 
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und deren Wiinde daher der, durch den Blutdruck verursach- 
ten Dehnung, Spannung umsomehr ausgeselzt sind. Auf 
dieser Basis kònnte auch die héiufig vorkommende Sklerose 
der Aorta erklirt werden, nachdem dieses (Gefàss, vermoòge 
der verhiltnismassigen Diinne ihrer Muskelschichte, dem ge- 
steigerten Blutdrucke keinen entsprechenden Widerstand lei- 
sten kann. 

Jenprassig* erklirt die Ausbreitung des Prozesses fol- 
gendermassen: Die Arteriosklerose entsteht, seiner Ansicht 
nach, stets in den grossen Arterien und manchmal auch in 
den Venen und erstreckt sich erst spàter, immer in Form von 
Flecken beginnend, iber die kleinen Adern. Er erwabnt auch 
die Arferiofibrosis der kleinen Gefésse, die ev als eine Folge 
der Sklerose der grossen Adern bezeichnet und welche sekun- 
dir gleichfalls zur Sklerose entarten kann. Er erklért den 
Zusammenhang damit, dass, nachdem die grossen Adern in- 
folge der Sklerose ihre Elastizitàt einbiissen, steif werden, 
sich wahrend der Herzsystole weniger dehnen, den gròssten Teil 
des Blutes die noch dehnungsfàhigen kleinen Gefàsse und, 
insofern auch diese nicht genigen, der arterielle Teil der 
Kapillargefisse erhalten, weshalb diese gezwungen sind, sich 
stàrker zu dehnen. Diese stiàndige Dehnung verursacht, nach 
und nach, Verinderungen der Gewebe, vorerst Verdickung auf 
der hauptsachlich gespannten Intima, spàterhin, infolge mangel- 
hafter Ernahrung und Abnitzung, Degeneration. Nach JEN- 
DRassiK kann demnach Arteriofibrose nur an den Wdnden 
kiinstlich  erweiterter. Adern entstehen und insolange sich 
nicht Degeneration hinzugesellt, ist dies eigentlich ein phy- 
siologischer  kompensativer  Prozess, welcher diese  Adern 
gegen eine ibermassige Dehnung schitzt. Bei reiner Arterio- 
fibrose befinden sich an den Adern keine Knoten, Ausbuch- 
tungen, oder Verkalkungen. 

Unter der schadlichen Folgen der Uberspannung der 
Gefàsswand kann der, dadurch entstandenen Zusammendriùckung 
der Vasa vasorum eine bedeutungsvolle Rolle zufallen, was 
natirlich eine Ernihrungsstorung der Gefàsswand nach sich 
zieht. 

Die iibermissige Dehnbarkeit der Gefisse kann ibrigens 


* JENDRASSIK: Die chronischen Erkrankungen des GefàBSsvstems 
‘Handbuch der inneren Med. Budapest, Bd. IV. S. 276. 
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durch gewisse Umstinde, auch durch allgemeine Ernabhrungs- 
storungen, verursacht werden. Diese k6nnen wieder heredità- 
rer Inklination oder aquirierten krankhaften Zustànden, akuten 
und chronischen Infektionskrankheiten, Stoffwechselstorungen 
(Gicht, Diabetes), Vergiftungen (Blei, Alkohol, Nikotin) ent- 
stammen. Es ist noch nicht Klargestellt, ob diese Schédlich- 
keiten ihre zerstorende Wirkung auf chemischem Wege, un- 
mittelbar auf die Aderwand ausùben, oder vielleicht so, dass 
sie den Widerstand der elastischen Elemente der Gefàsswand 
gegeniber mechanischen Einwirkungen mindern. 

In der Atiologie dieses Leidens spielen die Erregungen 
des Nervensystems, namentlich heftige und sich oft wieder- 
holende psychische Reize, gleichfalls eine bedeutende Rolle. 
Wenn wir uns — wie Hucnarp sagt — oft wiederkehrende, 
heftige Gemitsbewegungen, wie solche sich z. B. im Leben 
eines Politikers, Banquiers, bei ehrgeizigen, verkannten, ge- 
tiuschten Menschen oft ergeben, vorstellen, so werden wir es 
begreiflich finden, weshalb deren Arteriensystem sich in fast 
stindiger Hypertension befindet, aus, welcher sich dann all- 
mélig die Sklerose entwickelt. 

Schon Roxkrransky der Grossmeister der pathologischen 
Anatomie, betonte mit Nachdruck, dass «die durch gewisse 
lokale, oder allgemeine mechanische Momente entstandene 
und aufrecht erhaltene funktionelle ÙUberanstrengung der Arte- 
rien die Ursache der Wucherung der Intima bildet». Diese 
Auffassung teilte TrausE und auf diese mechanische lheorie 
basierte Troma die Erklàrung der Entstehung der Arterioskle- 


rose. Durch lingere Funktion und Arbeit nitzt sich jeder 


Apparat allmablig ab, bis er schliesslich  vollkommen abge- 
nitzt ist. Nach THoma verliert auch die Media stufenweise 
von ihrer Elastizitàt, sie wird dehnbarer und bleibt schliess- 
lich stindig erweitert, an der Intima entstehen /ompensafive 
Schrumpfungen des Bindegewebes. In dem neu entstandenen 
Bindegewebe kònnen sich spàterhin regressive Umwandlungen 
vollziehen, wie hyaline und fettige Degeneration mit hoch- 
gradigen Anschwellungen und dies ware, seiner Ansicht nach, 
die Ursache der Verengung des Arterienlumens und der 
Ernihrungsstorung der betreffenden Organe. Marcnanp* teilt 


* MarcHanp: Uber Arteriosklerose. Verhandl. d. RKongr. f. inn. 
Mediz. 1904, S. 40. 
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wohl diese Auffassung Tromas nicht, da diese Degenerationen 
schon im Anfange nachgewiesen, daher nicht als sekundàre 
betrachtet werden kOnnen. 

Die Ùberanstrengung der Arterie insultiert in erster Reihe 

durch sich wiederholende Hyperimie, Druck, Zerrung, die 
elastischen und kontraktilen Elemente der Gefisswand. Die 
Ùberdehnung eines elastischen Gewebes vermindert schliess- 
lich dessen Kontraktilitàt. Ausser der mechanischen Wirkung 
fillt den toxischen ev. infektiésen Stoffen, als: Alkohol, 
Tabak, Blei, Diabetes, Gicht etc. keine geringe Rolle zu. Die 
Franzosen schreiben die Entstehung der Arteriosklerose auch 
dem Finflusse a&kufer infektibser Krankheiten zu. 
Es kann nicht geleugnet werden, dass mehrere Infektions- 
krankheiten am Beginn der Arteriosklerose grossen Anteil 
haben diirften. Wahrscheinlich ist, dass die meisten schweren 
Infektionen gleichzeitig auch in den Arterien akute (degene- 
rative) Prozesse schaffen. Zum Glicke pflegen solch’ akute 
Adererkrankungen in den meisten Fallen zu heilen. 

Zumeist pflegt das GefàBfsystem, besonders die Elastizitàt 
der Aderwand, wenn das Leiden langwierig ist, schon wahrend der 
Dauer der Krankheit eine gròssere oder kleinere Verinderung 
zu erleiden. Die Verinderungen basieren eher nur auf funktionel- 
len Storungen der Media und Intima, wahrend der zerstòrende 
Einfluss der infektiòsen Stoffe, der Toxine, den diese auf die 


Gefàsswand unmittelbar ausiben, hier — meiner Meinung 
nach — von geringerer Bedeutung ist. 


Das grosse Kontingent der, im jugendlichen Alter vor- 
kommenden Falle von Arteriosklerose entwickelt sich aus, 
infolge infektibsen Krankheiten entstandenen Arterienerkran- 
kungen. Eine solche Adererkrankung entsteht, wie erwahnt, 
am haufigsten als Teilerscheinung einer allgemeinen Infektion, 
noch wahrend der Krankheit, manchmal jedoch, als Konsequenz, 
erst spater. Die Franzosen qualifizieren allgemein solche Ader- 
erkrankungen entziindlicher Natur, als «Arteriilis», wahrend 
deutsche Verfasser dieselben eher als einen degenerativen 
Prozess betrachten. 

Um die Eròrterungen der hierher gehòrenden zahlreichen Fragen 
hat sich besonders WieseL,* durch unermiùdliche, ausdauernde Arbeit 


*J. WieseL. Die Erkrankungen arterieller Gefàsse im Verlaufe 
akuter Infektionskrankheiten. Zeitsch. fim Heilkunde N. F. VII. 7. 1906. 
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grosses Verdienst erworben. Nach seinen Beobachtungen erleiden die 
Arterien, infolge verschiedener infektiòsen Krankheiten, gewòhnlich 
schon wahrend der Krankheit, warnehmbare anatomische Veraànde- 
rungen. Anfànglich entstehen, im allgemeinen, an der Gefàsswand 
seròse Infiltrationen ; spàterhin tritt fettige oder k6rnige Degeneration, 
insbesondere der glatten Muskelelemente und elastischen Fasern cin, 
welche in schweren Fallen bis zur fleckigen Nekrose entarten kann, 
Die Erkrankung beschrànkt sich anfangs immer nur auf die Media und 
ersteckt sich, in den meisten Fallen, nicht auf die ùbrigen Schichten, 
Die Nekrose kann dann durch Vernarbung oder durch volle Restitution 
heilen. Mitunter ùubergeht der Prozess auch auf die Intima und in 
solchen Fallen ist die fleckige Vernarbung eine héaufige Folge. WiIESsEL 
fand bei solcher Verànderung nur eine rundzellige Infiltration, diese 
ware somit keine Entzindung, sondern eher die Folge einer Degene- 
ralion. Die Narbenflecke kònnen sich spàter, infolge Kalkablagerung 
oder Verfettung, endlich infolge atheromatòsen Zerfalles in wirkliche 
arteriosklerotische Flecken verwandeln. WrieseL bezeichnet diese, infolge 
infektiébsen Krankheiten entstandene Erkrankungen mit dem Namen : 
«Arteritis chronica postinfektiosa.» à 

Unter den Infektiòsen Krankheiten, welche zumeist Gefàss- 
erkrankungen zur Folge haben und den Ausgangspunkt der 
Arteriosklerose bilden, sind besonders hervorzuheben: Diph- 
terie, Typhus, Influenza, Pneumonie, Scharlach, Septico-Pyàmie 
und gelbes Fieber. Einzelne schreiben in der Atiologie der 
Sklerose auch der Tuberkulose, Malaria und Polyarthritis eine 
Rolle zu. 

Nach manchem Verfasser (WieseL) bezeichnen einzelne infektiòse 
Krankheiten der Arteriosklerose eine gewisse Lokalisation. So z. B. 
wirde Variola zumeist die Sklerose der Art. pulmonalis, Scharlach 
hingegen die Sklerose der Koronararterien bewirken. Eine ahnliche 
lokalisierende Rolle wilrde auch der zirkumskripten Infektion zufallen, 
So wirde z. B. chronische Appendizitis begrenzte Sklerose der Adern 
der Ileozòkalgegend, Pyelonephritis hingegen Nierenarteriosklerose 
verursachen, 

Bei Diabetes mellitus fand NoorpEN in 40% und CROoNER! 
in 32% Arteriosklerose. Marcnanp bemerkt treffend, dass die 
Ursache dieser Erscheinung in den allgemeinen Ernahrungs- 
storungen der Diabetiker zu suchen sei, doch ist es auch 
mòoglich, dass wieder die Sklerose der Pankreasadern die 
Diabetes verursacht. 

Die mit der Gichf einherschreitende Aderverhirtung ist 
noch nicht ganz aufgeklirt, namentlich ob den harnsauern Sal- 
zen eine Rolle zufàllt. Senator? konnte diese in Kalkablage- 


41 ((RoneER W.: Deutsche med. Wochenschr. 1903, No. 45. 
2 SenaToR: Die Gicht, Ziemssens Handbuch. B. XII. S. 15. 
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men das Entstehen der Aderverhàrtung als /eredifàr an; es 
ist keineswegs ausgeschlossen. dass die angeborene Schwéiche 
oder der quantitalive Mangel der elastischen Fasern der Adern 
hiezu Grund bieten. Hierdurch wére die Sklerose des jugend- 
lichen Alters und auch der Umstand erklérlich, dass in eini- 
gen Familien die Sklerose héufig vorkommt. 

Die Rolle der Syp4ilis in der Atiologie der Arterioskle- 
rose wurde falsch gedeutet; den wenngleich die durch Lues 
verursachten Arterienverinderungen den sklerotischen Ver- 
—Anderungen éhnlich sind, sind sie dennoch mit denselben, wie 
bereits erwihnt, durchaus nicht identisch. 

Die Lebensweise scheint auf das Zustandekommen der 
Sklerose von grossem Einflusse zu sein. Den schédlichen Ein- 
fluss stiindiger und ùbermàassiger kòrperlicher Arbeit, welcher 
sich in der Zerrung der Adern dussert, haber wir bereits 
‘auseinandergesetzi, hiezu kommen noch die dadurch verur- 
«sachten Druckerhohungen in den Gefàssen. Ich muss jedoch 
bemerken, dass die Beurteilung dieser Faktoren auf viele 
Schwierigkeiten stòsst. Sehe ich doch, dass das nichtern 
-lebende Landvolk, bei welchem die schwere physische Arbeit 
an der Tagesordnung ist, zur Statistik der Aderverhàrtung 
ein kleineres Kontingent liefert, als die besser situierte Klasse. 
Nach meiner Ansicht ist ausser der ibermàssigen kòrperlichen 
Arbeit auch noch anderen schédlichen Faktoren, als Alkohol, 
Nikotin etc. ein Einfluss zuzuschreiben. Im Gegensatze zur 
anstrengenden kéòrperlichen Bewegung ist fiir die Entstehung 
der Arteriosklerose eine stindig sitzende, triige Lebensweise, 
‘besonders bei reichlicher Nahrung, da sich Fettleibigkeit und 
Fettanhéufung entwickelt, vielleicht von noch schéàdlicherem 
Einflusse. Hiedurch entsteht ein hoherer Blutdruck und eine 
stirkere Herztàtigkeit, auch ist, infolge ibermissiger Nahrung 
und mangelhaftem Stoffwechsel, die Verbrennung eine un- 
“vollkommene, die Ab- und Aussonderung der Nieren mangel- 
chaft und die im Blute zurickbleibenden, schéadlichen Stoffe 
schéadigen die Intima auch auf chemischem Wege. 

Bei Entstehung dieser Affektion schreibt man der Quali- 
tit und Quantitit der Nahrung allgemein einen bedeutenden 
Einfluss zu. Hucnarp halt iberwiegenden Fleischgenuss fiir 
schéidlich ; nach seiner Ansicht wilrde bei dieser Nahrung die 
giftige Wirkung der sich bildenden Ptomaine einen Krampf 


I rungen der Aorta in einigen Fillen nachweisen. Mehrere neh- 
I 
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der Media hervorrufen und hierdurch einen gròsseren Blut- 
druck verursachen. Fiir diese Auffassung wiirde auch der Um- 
stand sprechen, dass bei an Aderverhirtung Leidenden der 
Ubergang zu vegetabiler oder Milchkost oft eine auffallende 
Besserung hervorruft. ScaròrtER! fihrt an, dass bei orien- 
talischen Véòlkern, die sich vorzugsweise mit Vegetabilien 
nahren, die Arteriosklerose weit seltener vorkommt. Bei Vieles- 
sern kann die ev. eingetretene Verfettung und die hieraus ent- 
stehenden Zirkulationsstorungen, Blutdrucksteigerung ele. in 
Betracht kommen. 

Bei der Atiologie der Sklerose war auch vom Genuss 
grosser Mengen Fliissigkeiten die Rede. Die Erfahrung lehrt, 
dass der ibermissige Genuss von Wasser auf die Entstehung 
der Affektion keinerlei Einfluss hat, es ist demnach nicht so 
sehr die Quantitàt, als vielmehr die Qualitàt der Flissigkeit 
von Bedeutung. Man glaubt allgemein, dass dem Alkohol beim 
Entstehen der Arteriosklerose eine grosse Rolle zukommt. 
EpGREN® nimmt in 25 % der Fàille diese Ursache an. Nach 
Traupe* wirkt der Alkohol auf die Vasomotoren, verursacht 
die Kontraktion der kleinen Gefàsse, hiedurch entsteht ein 
gròsserer Widerstand im Kreislaufe und auf diese Weise ent- 
steht die Arteriosklerose, etc. GreNERSsICH, DoLLINGER und an- 
dere sind der Ansicht, dass bei alkoholischen Getriànken auch 
deren Quantum von Bedeutung ist und da die Menschen zu- 
meist mit Bier Missbrauch treiben, zumal wegen dessen ge- 
ringeren Alkoholgehaltes gròssere Mengen genossen werden, 
als von Wein und Branntwein, so bewirkt bei grossen Bier- 
trinkern der tiglich sich wiederholende Einfluss, teils vermòge 
seines Quantums, teils wegen seines erregenden Spiritusge- 
baltes, schliesslich die Entwicklung der Arteriosklerose. Man 


schreibt es oft anch anderen Getrinken, als: Thee, hiefùr 


positive, unwiderlegbare Beweise noch nicht bekannt. 

Die schédliche Wirkung des Nikotins haben BascH* und 
Oser durch, an Hunden vollfiihrten, Experimenten gehòrig nach- 
gewiesen. Nach geschehener Injektion tritt eine gleichmàs- 


4:00, 

EpGRrEN. Arteriosklerose. Leipzig 1898. 

Berliner klin. Wochenschr. 1871. 

}ascH. Die Herzkrankheiten bei Arteriosklerose. Berlin 1902. 
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sige Kontraktion der zirkuliren- und Lingsmuskulatur des 
Darmes ein: es entsteht an den Gedirmen Tetanus und bald 
abwechslungsweise, stiirmische peristaltische Bewegung. Die 
begleitende Blutdrucksteigerung wird durch Verengung der 
kleinen Arterien bewirkt; die Steigerung kann eine hoch- 
gradige sein. Die sich oft wiederholenden Intoxikattonen bei 
starken Rauchern bewirken eine stiindige Biutdrucksteigerung 
und es ibergehen schliesslich die funktionellen Stòrungen in 
stindige Verinderungen. Es iandert sich die SIE) und 
Elastizitàt der Venen. Die Vergròsserung des Herzens und 
die Verhéirtung der Gefàsse tritt ein. ApLeR und HensELL! 
riefen bel Tieren durch Injektion von Nikotin arteriosklero- 
lische Veriànderungen hervor. Die gleiche Wirkung kann auch 
eine andere Intoxikation, welche bei akuter und chronischer 
Nierenentzindung entsteht, hervorbringen. Nach StruBeLL ruft 
die. vergiftende Wirkung der, bei Nierenentzindung im Blute 
zuriickbleibenden sc leda Stoffe an den Gedirmen und 
deren Gefissen ahnliche Symptome hervor, als dies bei Ni- 
kotin der Fall ist. Der Blutdruck ist daher im Splanchnikus- 
gebiete gestiegen und dieser Umstand verursacht, nach der 
Auffassung StRUBELLS, die eintretende Hypertrophie des Her- 
zens. Er sieht seine Ansicht verstarkt durch die Unter- 
suchungen Jorés,® der bei jedweder Nepbhritis die Verdickung 
und Degeneration der elastischen, hyperplastischen Intima der 
kleinen Gefàisse fand, welchen Zustand er mit «Angiosklerose» 
bezeichnete. 

Unter den krankhaften Zustinden, welche bei der Àtio- 
logie in Rede kommen kéònnen, wird die Nephritis besonders 
hervorgehoben, welche auch in jungen Individuen eine schwere 
Arteriosklerose verursachen kann. Auch ich bekenne mich zu 
der Ansicht, dass unter jenen Schédlichkeiten, welche durch 
Nierenentzindung zu Arteriosklerose fihren, ausser den toxi- 
schen, oder sagen wir chemischen Einflissen dem stéindig 
gesteigerten Blutdrucke eine menzensserte Rolle zufàllt. 

Wenngleich dieses Symptom nach KrenL, HAsENBROECK® 


1 ApLER und HenseLL. Wirkung von Nikotineinspritzungen auf das 
Herz. Deutsche med. Wochenschr. XXXII. No. 45. 1906. 


2 Jorés. Wesen und Entstehung der Arteriosklerose. Mono- 
graphie 1905. 


5 HasENBROECK. Die Zanderische mech. Heilgymnastik und ihre 
Anwendung bei inneren Krankheiten. Wiesbaden 1907. 
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u. A. in der Nephritis eine gewisse ausgleichende, kompen- 
sierende Aufgabe hat, kann dennoch nicht in Abrede gestellt 
werden, dass dasselbe fiir die Gefisswand eine Gefahr be- 
deutet. 

Tnoma bewies es durch Experimente, dass die Schrumpf- 
niere dem Blutstrome gesteigerten Widerstand leistet. Diesen 
Widerstand verursacht, laut seiner Meinung, in erster Reihe 
die Verengerung der Kapillarwege, welche wirder durch Binde- 
gewebswucherung und Parenchymschwund veranlasst werden. 
Das grosse Hindernis der Niere verursacht stindige Blut- 
druckerhòhung. Frilhere Untersuchungen von Trause u. A. 
haben ein ahnliches Resultat ergeben. 

Es kann nicht geleugnet werden, dass der stàndig ge- 
steigerte oder auch héiufig schwankende Blutdruck, entstinde 
er auch aus welchem Grunde immer, im Hervorrufen der 
Arteriosklerose zumeist einen grossen Anteil hat. Und die 
Nephritis ist einer von jenen Zustinden, welche frither oder 
spéter Herzhypertrophie, Druckerhòhung auslosen. Als Kon- 
sequenz der, mit der chronischen Nephritis fast unzertrennlich 
einhergehenden, stindigen Blutdrucksteigerung riicken auch 
die Symptome der Arteriosklerose, friher oder spiter, in den 
Vordergrund. Dies ist auch verstàndlich, wenn wir in Betracht 
ziehen, dass die Blutdruckmessung eben in der chronischen 
Nephritis die hòchsten Daten liefert. Wie die Ergebnisse der, 
an meiner Klinik seit geraumer Zeit durchgefihrten Blutdruck- 
messungen beweisen, kònnen in Fàallen von Schrumpfniere 
die hochsten Werte gewonnen werden. In solchen Fàllen fin- 
den wir in der Regel nicht nur den maximalen, sondern auch 
den minimalen Druck auf einer ausserordentlich hohen Stufe. 
Ein Maximaldruckwert von 220-240 mm Hg. und ein mini- 
maler von 100-120 mm ist ein haufiger Befund. 

Es ist leicht begreiflich, dass der bestindig gesteigerte Blutdruck 
die Abnùtzung und das Zugrundegehen der elastischen Gefàsse be- 
schleunigt. Es ist glaubwirdig, dass auch die, bei chronischer Nieren- 
entzùndung auffallend oft gefundene Arteriosklerose die Folge der, 
in solchen Fallen sozusagen nie fehlenden Blutdrucksteigerung ist. 
In diesen Fallen haben mehrere Autoren (ZieGLER, FaHnR)® auch in 
den kleinen Arterien der Nieren ausdrùekliche Sklerose gefunden. Auch 





1 Auch nach Herz. (Allgem. Wiener med. Zeitung. No. v. 28. Ar. 
u. 5. Mai 1908.) 
2 Fanr. Virchows Arch. Bd. 195. H. 2. 


Ùber Attezioskletose 147 


wir fanden letzthin bei Obduktion eines, an unserer Klinik an, infolge 
subakuter Nephritis eingetretener Urimie verstorbenen, 13 jàhrigen 
Madchens, ausser in der Aorta, auch noch in siimtlichen Arterien der 
Nieren schwere sklerotische Verinderuugen. Wir erhielten an diesem 
Kinde in vivo stets sehr hohe Blutdruckswerte. 

Viele (FauR u. a.) halten cher die haufigen Blutdruckschwan- 
kungen als Ursache der Arteriosklerose. 

Es ist auch nicht unmòglich, dass die Erkrankung der Adern in 
manchen Nierenkrankheiten im Zusammenhange steht mit der, in sol- 
chen Fallen durch Scuur und WirseLt zuerst erforschten und beschrie- 
benen Adrenalinaemie, resp. mit der, in diesen Fallen vorhandenen 
Hypertrophie der sogennanten ehromaffinen Gewebe. Nach Ansicht 
der genannten und auch anderen Autoren basiert die Entstehung der 
Arteriosklerose in solechen Fallen eher auf toxischen Wirkungen. WIESEL 
hebt in einem seiner neueren Werke2 besonders hervor, dass er in 
vielen von Nephritis verschiedene Abstufungen von sklerotischen Ver- 
înderangen wahrgenommen, wiewohl er bei denselben Individuen, 
trotz oft wiederholter Messungen in vivo keinen erh6hten Blutdruck 
fand; hingegen konnte man auch in diesen Fallen die, oft recht be- 
deutende Vermehrung der chromaffinen Gewebe finden. 

Mehrere Autoren nehmen mit Bestimmtheit an, dass die Neben- 
niere Beim Entstehen der Arteriosklerose eine wichtige Rolle spielt. 
Diese Annahme wird scheinbar dadurch bestàtigt, dass man bei Ob- 
duktion von arteriosklerotischen Individuen haufig eine vergrosserte 
Nebenniere vorfand. Auch WirseL fand die Nebenniere, u. zw. deren 
Adrenalin bildende Marksubstanz, hyperplastisch veràndert, doch wagt 
er es nicht sich darùber bestimmt zu aussern, ob dieser Fund in Wirk- 
lichkeit die Entstehungsursache der Arteriesklerose bildet, oder eher 
als deren Konsequenz zu betrachten ist. Von ganz besonderem Inter- 
esse ist seine, ein 2-jihriges Kind betreffende kasuistische Mitteilung : 
Die Todesursache bei dem Kinde war Bronchopneumonie. Die rechte Ne- 
benniere gestaltete sich zu einem beinahe nussgrossen Tumor und 
bestand ausschliesslich aus chromaffinen Zellen. Hiebei waren die skle- 
rotischen Verinderungen der Aorta und der Kranzadern, so wie der 
Gefàsse ciniger Organe und die Hypertrophie des linken Herzens augen- 
fallig. Laut mikroskopischer Untersuchung glich die Verànderung der 
Arterien nicht so sehr der gew6hnlichen Arteriosklerose, als eher einer, 
durch. Adrenalin kiinstlich hervorgerufener Aderverànderung. 

Einzelne Autoren suchen ibrigens nicht nur zwischen den Ver- 
anderungen der Nebennieren, sondern auch anderer Driserorgane und 
der Arteriosklerose einen ursàichlichen Zusammenhang. 

Erwahnenswert ist, worauf zu allererst EiseLsBERG * unsere Auf- 
merksamkeit lenkte, dass in den gròsseren Gefàssen der, von ihren 
n —_ _ 

1 ScHur u. WieseL. Wiener klin. Wochenschr. 1907. No. 23. u. 40. 

2 J. WieseL. Der heutige Stand der Lehre von der Arterioskle- 
tose (Atherosklerose) ete. . . .. Wiener Klin. Wochenschr. XX. Jahrg. 
No 12. 1909. 

3 EiseLsBERG. Archiv fiîr klin. Chirurgie. 1895. 
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Schilddrisen beraubten Tiere (HammeL) mit der Zeit in der Regel 
sklerotische Verànderungen eintreten. Neuestens haben Picx und Pine- 
LES! ausser Verkalkung in der Media der Arterien von ihrer Schild- 
driùsen beraubten Ziegen, auch noch die Nebennieren vergròssert ge- 
funden. F i 

Nach den Beobachtungen MinicHis und Anderen entsteht die Arte- 
riosklerose bei, mit Kropf behafteten Individuen frùher und haufiger, 
als bei anderen Menschen. 

Man kann es hie und da lesen, dass Arteriosklerose bei Erkrankung 
von Hypophisis — in Fallen von Akromegalie — oftmals wahrgenommen 
wurde. Auf Grund der Beobachtung hieher geh6render Fàlle fand ich 
die Behauptung nicht bewiesen. An zwei, sich auch gegenwartig an 
unserer Klinik in Pflege befindlichen weiblichen Patienten, welche an 
ausgesprochener Akromegalie leiden, fand ich — insofern dies auf 
Grung unserer klinischen Untersuchungen beurteilt werden kann — 
keinerlei Spur von Arteriosklerose. Doch kann auch ich es, infolge mehr- 
maliger Beobachtung bekràftigen, dass die ausdrickliche Arterioskle- 
rose sich sehr oft zur Leukimie (besonders zur lympathischen Form 
derselben) gesellt. An solchen Patienten haben wir zumeist einen sehr 
hohen Blutdruck gemessen. Die, in Fallen von Morb. Basedowi vor- 
findbare Arteriosklerose kònnte auch auf Grund des gesteigerten Blut- 
druckes erklàrt werden. 

In den aufgezahlten Fallen beschuldigt ein grosser Teil der Au- 
toren den gesteigerten Blutdruck der Verursachung der Arterioskle- 
rose; manche lassen dagegen dem toxischen Einflusse verschiedener, 
zumeist noch unbekannter Stoffe eine Rolle zukommen. Schade, dass 
wir unumstossliche Beweise sowohl fùr die eine, als auch fiùr die 
andere Ansicht bisher noch entbehren. Ich halte es fùr wahrscheinlich, 
dass auch hier, wie in vielen anderen Dingen, die Wahrheit in der 
Mitte liegt: Neben der toxischen Wirkung muss ohne Zweifel auch 
der ausgelòste hohe Blutdruck zur Geltung kommen. 

Die itiologische Bedeutung des erhòhten Blutdruckes 
wird durch die an krankhafter Fettleibigkeit Leidenden be- 
stitigt, von welchen sehr viele friiher oder spàter an Arterio- 


sklerose erkranken. 

MacLkorr* bewies auf experimentellem Wege, dass die 
Fasern der Intima und Media durch Injektion unter erhòhtem 
Druck, infolge der Uberspannung stellenweise auseinander- 
gespalten werden, so dass zwischen ihnen mikroskopisch-kleine 
Verletzungen entstehen. Spéter bilden sich an den verletzten 
Stellen solche Gewebselemente und Verinderungen, die mit 
der Arteriosklerose vollkommen identisch sind. 

Beziiglich der Lokalisation wurde schon so manches er- 


1 Picq und PixeLes. Kongress filr innere Medizin. 1908. 
Minicn. Das Kropfherz. 1904, 
3 MALKOFF: Zieglers Beitràge B. 251. S. 430. 
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wihnt. Riro6ks! Ansicht ist, dass die Erkrankung ihren Sitz 
je nach der sie auslosenden Ursache wihlt; so erregt das 
Blei in den Nieren, der Alkohol in der Leber die Arterio- 
sklerose. Das Zustandekommen der Verànderungen in den 
Nierenarterien wird von den Autoren auf verschiedene Weise 
erklart. ZiecLer? hélt die, in Fallen von Nierenliàsion der, an 
Arteriosklerose Erkrankten in der Arteria renalis u. zw. so im 
Hilus, als auch in den feineren Asten gefundenen. Verinde- 
rungen, als Ursache der Nierenatrophie. Dagegen muss man 
nach Ansicht Jorés® die Hauptwirkung in der Arteriosklerose 
der kleinen Arterien (Vasa interlobulares et afferenti) suchen. 
Seiner Ansicht nach, sind in den kleinen Arterienzweigen, in 
Fillen von genuinen Schrumpfnieren, oft arteriosklerotische 
Verinderungen zu finden, wahrend die gròsseren Arterien nur 
das Anfangsstadium der Aderverànderung zeigen. Je hoch- 
gradiger die Arteriosklerose der Nieren ist, uber desto gròs- 
seres Adernetz dehnt sie sich aus. Jorés nimmt auf Grund 
dessen an, dass die Arteriosklerose bei Schrumpfniere an den 
entlegensten Teilen des Arteriensystems beginnt und sich in 
zentraler Richtung weiter verbreitet.* Viele sind der Ansicht, 
dass die Blutdruckerhòhung im Anfange durch den vasomoto- 
rischen krampfhaften Zustand der kleinen Adern verursacht 
wird. Die stàrkere Inanspruchnahme der kleinen Arterien mit 
hohem Blutdrucke gepaart, fiihren nach und nach zur Skle- 
rose derselben. 

Der Zusammenhang der Herzhypertrophie mit der Arte- 
riosklerose ist auch heute noch nicht entràtselt. MarcHAnD 
macht die Sache von den allgemeinen Ernàhrungsverhàltnissen, 
von der Blutmenge abhingig und bezweifelt es, dass die Ent- 
wickelung der Herzhypertrophie mit der sklerotischen Veràn- 


1 Riroòk. Daten zu den àtiologischen VerhAltnissen der Arterio- 
sklerose. (Orvosi Hetilap 1896. 40. Jahrg. No. 45.) 

© ZiecLer. Uber die Beziehungen der Nierenschrumpfung ete. 
Deutsches Archiv f. klin. Med, Bd. 25. S. 586. 

3 Jorés. Uber die Beziehungen der Schrumpfnieren zur Herz- 
hypertrophie vom pathologisch-anatomischen Standpunkt. Deutsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 94. H. l. u. 2. 

‘ Josve und ALexanpREScU beobachteten (Contribution A 1l'étude 
dle l’artériosclérose du rein. Arch. de Méd. expérim. XIX. 1. p. 1. 1907.) 
dass bei, an Arteriosklerose Leidenden Nierenlision, Nephritis nur in 
dem Falle eintritt, wenn auch die kleinen Arterien der Niere sklero- 
tische Verànderungen erleiden. 
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derung ausschliesslich gewisser arterieller Regionen einher- 
gehen wirde, wie z. B. nach RomBERG, HAasENFELD und STRUBELL 
zumeist nur jene Nephritiden mit Hypertrophie des linken 
Herzens einhergehen wiirden, bei welchen auch der Brustteil 
der Aorta, resp. die Arterien des Splanchnikusgebietes, sklero- 
tische Verinderungen erleiden, wihrend, wenn diese Gefàsse 
gesund sind, nur eine gleichmàassige, auf beide Herzseiten 
sich erstreckende leichte Hypertrophie entsteht. Jorés teilt in è 
dieser Hinsicht Marcnanps Ansicht und auch ich selbst habe 
die Erfahrung gemacht, dass die Sklerose der Splanchnikus- 
gefisse bei Schrumpfniere nicht so hàufig und auch nicht von 
solchem Masse ist, dass zwischen dieser und der oft vor- 
kommenden hochgradigen Herzhypertrophie ein Zusammenhang: 
anzunehmen ware. Oftmals nehmen an dem Prozesse nur die 
Nieren- oder Milzarterien Teil, wahrend die Darmadern nur 
selten und zumeist nur in geringem Grade eine Verànderung 
erleiden.! 

Ubrigens schreiben hervorragende Autoren der Sklerose 
der Splanchnikusgefisse eine grosse pathologische und kli- 
nische Bedeutung zu. Nach Ansicht SrruseLLs?® kann die 
stindige Blutdruckerh6hung eigentlich nicht auf die gesteigerte 
Herzfunktion zuritckgefùhrt werden, da dies ohne Anwachsen 
des peripheren Widerstandes. nicht denkbar ist. Nach seiner 
Ansicht kann man dort, wo ein stindig hoher Blutdruck zu 
finden ist, annehmen, dass die Elastizitàt der Adern des 
Splanchnikusgebietes eine Verinderung erfuhr (wie er meint: 
gesteigert ist) ihre Wand wurde steifer. 

Auch nach HasenreLp und THoma gehòrt die Arterio= 























1 In neuerer Zeit hatte Miesovicz (Uber experimentelle Herzhyper 
trophie. Wiener klin. Wochenschr. 1909. No. 3.) diese Frage an mit 
Adrenalin behandelten Hasen studiert. Wie angedeutet, schafft das 
Adrenalen eine der Sklerose ahnliche (wenngleich mit derselben nicht 
identische) Verànderung, «Arterionekrose» in den Adern. Diese Veràn- 
derung der Adern affiziert deren Elastizitàt nach derselben Richtung 
hin, als die Sklerose; deshalb muss auch die konsekutive Verànderung 
des Herzens eine ahnliche sein. Aus den Untersuchungen Mirsovicz 8 
stellte sich heraus, dass die Hypertrophie des linken Herzens in del 
Regel auch ohne die erwahnte Lokalisation der Aderverànderungen 
erfo'gi und nimmt, nach seiner Ansicht, auch die Wirkung des ausser- 
gew6Ohnlich langsam sich eliminierenden Adrenalins auf die Herz 
muskulatur, an der Erzeugung der Herzhypertrophie grossen Anteil. 
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sklerose der Abdominalaorta und deren Seitenàsten nicht zu 
den Seltenheiten. Ortxer, Neusser, MARKWALD, SCHMIEDL, 
HasenceLD, Bucn, PaL fanden in der Abdominalaorta, ferner 
in der Art. coeliaca und in den Mesenterialadern mehrmals 
ausdriickliche sklerotische Verinderungen. RomperG, Moritz 
und ScanitzLer fanden in den Darmadern eine, infolge Skle- 
rose entstandene Thrombose. 

Seitdem die zuletzt genannten Autoren unsere Aufmerk- 
samkeit auf die Arteriosklerose der Abdominalarterien lenkten, 
beurteilen wir die friher zumeist fiir Dyspepsia nervosa ge- 
haltenen Krankheitsformen von anderen Standpunkten und 
anders. Die «Angina abdominalis» (BaceLLI) die «Epigastralgie» 
(BucH), die «Angina de poitrine pseudogastrique» (HucHarp) 
und andere, auf die Abdominalorgane lokalisierte Krankheits- 
bilder erhielten letzthin, auf Grund der Arteriosklerose, eine 
viel deutlichere Erklarung. 

Die Sklerose der Arterien des Verdauungstraktes bildet auch die 
Basis des durch OrtxER® mit dem Namen «Dyspragia intermittens 
angiosclerotica intestinalis» bezeichneten, eingehend bekannt ge- 
machten und durch Mehrere beobachtelen Krankbeitsbildes, welches. 
in der Regel nach einer reichlichen Mahlzeit, am Hòhepunkte der Ver- 
dauung in Form eines, an Angina pectoris erinnernden Anfalles, von 
Meteorismus, grossen Schmerzen und oft von Erbrechen begleitet, sich 
cinzufinden »bfiegt. 

Es ist wahrscheinlich, dass bei den, in Form derartiger Anfàlle 
auftretenden Stòrungen, neben der Arteriosklerose, vasomotorische 
Einflùsse die Hauptrolle spielen, ebenso wie auch das, bei Sklerose 
der Arterien der unteren Fxtremitàten sich in Anfàllen meldende, zu- 
erst von CHarcor unter dem Namen «Claudication intermittente» 
bekannt gemachte, insbesondere durch ErB 2 griùndlich erforscehte und 
durch denselben unter der Benennung «Dysbasia angiosclerotica» 
detailliert erlàuterte periodisches Hinken. Die Intima der sklerotischen 
Adern solcher Extremitàten (zumeist die Art. tibialis postica, die. Dor- 
salis pedis, manchmal auch die Art. poplitea, ja sogar die Femoralis) 
ist in der Regel sehr verdickt, in ihrer Media sind ausgebreitete oder 
fleckige Kalkablagerungen zu finden, ihr Lumen ist aussergewéhnlich 
verengt. Dass im Auftreten der Dysbasia angiosklerotika vasomotorische 
Einflisse zur Geltung kommen, beweist der Umstand, dass das Glied 
wahrend des Anfalles leichenblass (oft livid) ist und sich kiùhl anfùhlt. 

Den Klinikern ist es heute nicht mehr unbekannt, dass sich be- 
sonders an solchen, an intermittierendem Hinken leidenden Fuùssen 





t OrtNER: Zur Klinik der Angiosklerose der Darmarterien. Volk- 
manns Sammlung, klin. Vortràge, N. F. No. 347. 

“ Erp: Uber Dysbasia angiosklerotika. Verhandl. d. Kongr. f. inn. 
Med. 1904. S. 104. 
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spaàter die erschreckende Konsequenz des vollstàndigen Gelàssver- 
schlusses : die Gangràn entwickelt. Ubrigens dient als Beweis dessen, 
dass cine solche, fùr gànzliech verscehlossen gehaltene Arterie, manchmal 
dennoch funktionsfàhig ist, ein klassischer Fall RoepKES,1 in welchen 
wegen eingetretener Gangràn die Amputation in Rede gebracht wurde, 
wovon der Patient jedoch nichts wissen wollte. Bloss die schon voll- 
kommen abgestorbene und sich beinahe spontan ablòsende grosse 
Zehe wurde von der gangrànòsen Masse, ohne jede Blutung entfernt. 
Einmal machte sich der Patient das verordnete Fussbad zu warm und 
es quoll wahrend des Badens Blut aus dem gangrinòsen Stumpfe her- 
vor. Der Zustand der Extremitàt besserte sich dann infolge regel- 
massiger warmer Bader bedeutend, der Arterienpuls kehrte zurick. Ich 
halte es fùr unzweifelhaft, dass bei derartiger Bebandlung zumeist 
gleichfalls vasomotorische Einflisse zur Geltung kommen. 

Die bei Sklerose der Adern der Retina zeitweise auftretende 
Amatrose ist gleichfalls auf vasomotorischen Finfluss zurùckzufihren. 
WAGEMANN? bemerkte wahrend eines solchen Anfalles mittels Augen- 
spiegels die krampfhafte Verengung der sklerotischen Gefàsse der 
Retina. 

Nach meiner Ansicht duùrfte ùbrigens bei Aufstellen der Diagnose 
der Arteriosklerose der Augenspiegel niemals fehlen ; besonders dann 
nicht, wenn wir auf Grund klinischer Symptome eine Sklerose der 
Gehirnadern vermuten. Nach den Untersuchungen W. MarpLes (The 
ocular lesions of general arteriosclerosis. New-York, med. Record LXXI. 
11. March 16. 1907.) ist bei 1/#—*8 der an Arteriosklerose Leidenden 
auch an der Netzhaut (in der Regel an den, um die Papille befindlichen 
Adern) die Verànderung zu erkennen. Das frùhzeitige Wahrnehmen der 
Arteriosklerose mittelst des Augenspiegels ist beziiglich der womòg- 
lichen Verhinderung eines Fortschreitens der Sklerose der Gehirnadern 
von grosser Wichtigkeit. 

Ich vermeide hier ibrigens die nàhere Besprechung der Sklerose 
der Gehirnadern, sowie der hieraus entstehenden Thrombose, Embolie 
und deren Folgen, da ich sonst wahrscheinlich allgemein bekannte 
Dinge rekapitulieren wirde. Die path.-anatomischen Verànderungen in 
der Arteriosklerose des zentralen Nervensystems verlieren ùbrigens 
vollends an Bedeutung neben den, diese beglertenden, ausserordentlich 
interessanten und abwechslungsreichen klinischen Symptomen. 

Die Sklerose der Gehirnadern birgt nàmlich das Wesen mehrerer 
klinischen Symptomengruppen in sich, welche Symptome sich zeitweise 
in, wahrscheinlich gleichfalls durch vasomotorische Storungen hervor- 
gerufenen, gewGhnlich von Bewusstseinstòorungen begleiteten Anfallen 
offenbaren. 

So ist es wahrscheinlich, dass das Wesen der sogenannten AbAMs- 
Srokesschen Symptomengruppe, bei welcher die Stòrungen der Herz- 
funktion am auffallendsten sind, falls sich diese an einem an Arterio- 





1 Roepke W.: Aktive Hyperàmie in der Behandlung arteriosklero- 
tischer Gangràn. Minch. med. Wochensch. 54. LIV. 14. 1907, 
2 WacEMANN. Grifes Archiv fur Opthalmologie. Bd. 44. S. 219. 
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sklerose leidenden Jndividuum zeigen, nicht in der path.-anatomischen 
Verinderung des Herzens, sondern in der Sklerose der Gehirnadern 
besteht. Auch ist es unzweifelhaft, dass die Sklerose der Gehirnadern 
bei Hervorrufung des Epilepsia tarda genannten Krankheitsbildes 
(oft unrichtig Epilepsia senilis genannt) eine bedeutende Rolle spielt. 
Andem ich diese Zeilen schreibe, kann ich nicht unterlassen; den nicht 
uninteressanten, hieher gehòrenden Fall eines, an meiner Klinik eben 
jetztin Behandlung stehenden, 73jahrigen Gartenarbeiters in Erwahnung 
zu bringen. Wir behandeln denselben bereits làngere Zeit hindurch 
wegen Emphysem und Bronchitis und schon im Aufnahmsbefund war 
unter den wahrnehmbaren Symptomen der Arteriosklerose die auffal- 
lende Krùmmung und Hérle der temporalen Arterien besonders hervor- 
gehoben. Es entwickelt sich bei diesem Individuum in unregelmàssigen 
Zeitràumen ein, oft sich an 24 Stunden hinziehender, wirklicher Status 
epilepticus. in dessen Verlaufe der Anfall sich auch 6-8mal wiederholt 
und bei vollkommener Amnesie sich mit tonischem Krampfe ùber den 
ganzen Kòrper erstreckt. In den Zwischenzeiten der einzelnen Anfàlle 
kehrt das Bewusstsein nicht zurick. Dass hier auch vasomotorische 
Einflisse im Spiele sind, folgere ich daraus, dass das ganze Gesichi 
wahrend des Anfalles immer livid, kùhl und die Stirne mit Schweiss 
bedeckt ist.) 


Die Erkrankung der Kranzarterien geht zumeist mit der 
«Sklerose der Aorta einher, doch kann es auch vorkommen, 
dass die Herzarterien, bei kaum verànderter oder ganz gesun- 
der Aorta, das Bild einer schweren Sklerose zeigen. AsKkANASY 
und andere erwahnen, und ich selbst machte auch diese Er- 
fahrung, .dass in Fallen, wo Personen .reiferen Alters eines 
plotzlichen Todes sterben, die Autopsie eine schwere Sklerose 
der Kranzadern und die konsequente Verinderung des Myo- 
cardiums zu Tage forderte, wahrend die ibrigen Arterien kaum 
affiziert waren.* 


* Unter den hierauf beziiglichen Aufzeichnungen meiner Klinik, 
halte ich besonders zwei Falle der Erwaàhnung wert. Der eine betrifft 
eine 38jaàhrige Arbeilerin, bei welcher klinisch das ausgepràgte typische 
Bild von Angina pectoris beobachtet wurde, und wir als pathol.-ana- 
tomische Diagnose bereits in vivo die Sklerose der Koronarien annah- 
men. Lues war in der Anamnese nicht vorhanden. Das Individuum 
exitierte plòtzlich, wahrend cines schweren Anfalles, unter den Sympto- 
‘men einer sich rapid steigernden Herzschwiche, Bei der Obduktion stellte 
sich heraus, dass beide Offnungen der Art. coronar. nur von der Gròsse 
je eines Mohnkérnchens waren. Das Lumen der Adern war auch vere ngt, 
deren Wand verdickt. Die Herzmuskulatur zeigte, hauptsachlich an der 
linken Herzseite fettige Degeneration, was in solchen Fallen oft  vor- 
kommt, weil die Sklerose der linken Kranzarterie in der Regel weil 
hiufiger und hochgradiger zu sein pflegt, als die der rechten. Der 
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Die Sklerose des Anfangsteiles der Aorta kann auch auf 
die Blutstròmung der Koronarien von Einfluss sein, insbeson- 
dere dann, wenn die Miindung der Kranzarterien durch die 
sklerotische Verinderung eine Torsion oder Verengung erlei- 
det. Wenn sich der sklerotische Prozess auch auf die Koro- 
narien und deren kleinere Aste ertreckt, dann kénnen die 
konsekutiven Verinderungen der Herzmuskeln, sowie die be- 
kannten Herzsymptome in den Vordergrund rùcken. Die Ver- 
anderungen der Herzmuskulatur pràsentieren sich bei der 
Obduktion manchmal nur als einfache Atrophie, oder als fettige 
Degeneration, bald wieder als nekrotische Herde, oder als 
blutige Infarkte. Diese Verinderungen geben wieder Ursache 
zu einem Herzaneurysma oder auch zur Entstehung einer 
Herzruptur. 

Gexersicn fand unter 220, schwere Arteriosklerose aut- 
weisenden Leichen an 32 eine ausgebreitete Arleriosklerose 
der Kranzarterien und deren Zweigen. Uberdies fand er in 48 
Fallen eine oft bis zum totalen Verschlusse sich steigernde 
Verengung der Kranzadermindung. 

Die Ernahrungsstorungen der Herzmuskulatur und deren 
konsekutive, path.-anatomische Verànderungen halten in der 
Regel mit den sklerotischen Verinderungen der Kranzarterien 
gleichen Schritt. 

Die Elastizitàt der Gefisswand vermindert sich  gewéòhn- 
lich zu Beginn des Prozesses, steigert sich jedoch spàterhin 
allgemein durch die Masse der neugebildeten, derben Gewebe 
und durch Kalkablagerungen. Hiedurch wird gròsstenteils die 
Konlraktilitàt der, mit einer verhéltnismissig starkmuskeligen 
Media versehenen, Arterien beeintràchtigt. Wegen der derart 
eingetretenen Steifheit der Arterien leidet nicht nur die Weiter- 


beforderung der Blutwelle, sondern es ist — wie Askanasy 
treffend bemerkt, — die schwerere Schliessung der Gefàsse 


nach Verwundungen und die hiedurch beobachtete starke 
Blutung erklarlich. Diesem Umstande schreibe ich es zu, dass 
bei, an vorgeschrittener Arteriosklerose Jeidenden Individuen 


zweite Fall betrifft einen 55jàhrigen Bahnwàaehter, der an ahnlichen 
stenokardischen Anfallen litt und gleiehfalls plòtzlich starb. Die Autopsie 
zeigte auch in diesem Falle das Bild einer schweren Sklerose. Wohl 
waren in beiden Fallen Verànderungen an der Aorta wahrzunehmen, 
welche jedoch neben der Sklerose der Kranzarterien ganz in den Hinter- 
grund verdrangt wurden. 
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eine, wenn auch kleine innere Gefàssruptur (Lunge, Magen, 
Darm etc.) oft zu vollstindiger Verblutung fihren kann. 

Doch hier bin ich zum Ende meiner Aufgabe gelangt und 
ich habe keineswegs die Absicht durch weitere Eròrterung 
dieser, schon mehr klinischen Symptome, in den Arbeitskreis 
meines hochgeschétzten Referentenkollegen hiniberzugreifen. 

Wie wir sehen, kann man sichin allen Teilen der Lehre 
von der Arteriosklerose zwischen den verschiedenen Auffassun- 
gen und Erklirungen verschiedener Autoren kaum zurecht 
finden. Die unermidlichen, sorgsamen Forschungen und Ar- 
beiten jedoch, welche eine ganze Schaar hervorragender 
Màinner, vom lebhatten Interesse sozusagen der ganzen medi- 
zinischen Welt begleitet, zum Vorschein bringt, berechtigt 
uns zu der Hoffnung, dass friher oder spéater in unseren 
Gegenstand mehr Licht kommen wird. 

Vielleicht ist die path.-anatomische und histologische Seite 
der Frage auf dem Wege der Lòsung noch am meisten vor- 
geschritten, was auch bei der fortwàhrenden Vervollkommnung 
der Untersuchungsmethoden ganz natùrlich ist. Doch ist die 
Ubereinstimmung auch auf diesem Gebiete noch in ziemlich 
weiler Ferne. 

Auf welche Weise die, durch die vielen Autoren als Krank- 
heilserreger erwilnten, mehrfachen Afteklionen das Ubel ver- 
ursachen ; ob die, darch verschiedene Affektionen verursachten 
Verànderungen eine einheitliche Krankheitsform bilden oder 
nicht; ob der Prozess als Entzindung oder als Degeneration 
aufzufassen ist; ob es sich um eine allgemeine oder lokale 
Erkrankung handelt; welche von den Verinderungen und 
Symptomen die Ursache und welche die Wirkung ist; welche 
Verinderungen demnach als primire und welche als Kon- 
sequenzen zu betrachten sind, etc. etc., dies alles sind heute 
noch offene Fragen und es ist, aufrichtig gestanden, unmòg- 
lich, aus dem Chaos der bisher hierauf erhaltenen unzàhligen 
Antworten eine feste Folgerung abzuleiten. Es erschwert nur 
das Urteil, dass sich heute ein ganzes Heer von hervorragend- 
sten Forschern mit ibren entgegengesetzten Ansichtenin den 
hieher gehòrenden Fragen gegeniberstehen. 

Jene nenere Arbeiten, welche berufen sein werden die 
heute noch verworrene Frage der Arteriosklerose zu lòsen, 
werden besonders wir, Kliniker, mit Freude und Dank entge- 
gennehmen. 
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Ich lenke die Aufmerksamkeit jener Herren, welche ein 
weitliufigeres Referat erwarteten, auf die hierauf beziiglichen, 
auch mir als Quelle dienenden, hervorragenden Werke. 

In einem verhàltnisméssig kurzen, sich auf die Arterio- 
sklerose beziehenden Referate iber Alles detailliert zu be- 
richten, ist heute schon ein Ding der Unméglichkeit. 





Koloman Miillex : ÙUbex abdominale Azteziosklezose 197 


Ùber abdominale Arteriosklerose. 


Von Prof. Dr. KOLOMAN MULLER (Budapest). 


Die Literatur der Arteriosklerose ist eine iiheraus grosse. 
Diese Literatur behandelt bis auf die kleinsten Details die 
Arteriosklerose der grossen Gefisse, der Herzgefàsse, des 
Gehirns, der Nieren und der Extremitàten sowohl aus patho- 
logisch-anatomischem wie aus klinischem Gesichtspunkte. 

Die Wirdigung der Haufigkeit und Wichtigkeit der 
Sklerose der Magen- und Darmarterien finden wir aber 
weder in den Lehrbichern noch in den grossen Monographien 
iber Arteriosklerose, sondern nur in den sporadischen Mittei- 
lungen der letzten Jahre; und doch kann nach den Erfahrun- 
gen der letzten Jahre die Wichtigkeit dieser Lokalisation 
nicht bestritten werden. 

Porain nannte noch im Jahre 1899 die Symptomatologie 
der Aortitis «ein leeres Blatt». Bis vor einigen Jahren war 
dieser Ausdruck auf die Pathologie und Klinik der Bauch- 
arterien mit noch gròsserem Rechte anwendbar; so z. B. be- 
rihrt EpGREN nur im allgemeinen die derartigen Verinderun- 
gen der Bauchorgane. Nach ihm kònnen gewisse gastrische 
Erscheinungen, wie schmerzhafte Empfindungen im Epigastrium, 
Druck in der Brust, Aufstossen, Brechreiz und Erbrechen 
(bei Arteriosklerotikern recht héufige Erscheinungen) kaum in 
direkten Zusammenhang mit der Arteriosklerose gebracht wer- 
den ; dieses Symptomenkomplex wdire nur eine Partialerschei- 
nung eines allgemein nervosen Zustandes. KrenL wieder sagt, 
dass seitens des Magens zahlreiche Herzsymptome durch toxi- 
sche Einwirkungen oder aber durch den N. vagus auf reflek- 
 torischem Wege auslòsbar sind. Er hélt es fir wahrschein- 
lich, dass Arteriosklerotiker, deren Herz dazu disponiert, leicht 
angina-arlige Zustinde nach Dyspepsien zeigen. Es wiirde 
sich also nur um Reflexerscheinungen handeln. Falle von 
Angina subdiaphragmatica sah er sehr selten. 

Scuròrter erwàhnt zwar die Arteriosklerose des Magen- 
Darmkanals, er behandelt aber hauptsichlich die Thrombose 
und Embolie der A. mesaraica. Er glaubt dass die Erschei- 
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nungen von Seite des Darmtraktus — Darmbild der Arterio- 
sklerose — ihrer Hàaufigkeit nach erst nach dem Herz., 
Nieren- und Hirnbild zu kommen hàtten. Von dem klinischen 
Bilde der reinen Arteriosklerose der Darmarterein finden wir 
bei ihm nichts erwéihnt. Die von ihm beschriebenen Formen 
gehòren entschieden nicht hieher. 

RomBerc steht auf einem noch reservierterem Standpunkt, 
er macht nàmlich unter Bezugnahme auf den — spéater zu 
erwihnenden — Fall von Ortner ilber die viszerale Arterio- 
sklerose blos die Bemerkung, dass der Magen-Darmkanal ent- 
sprechend der Seltenheit stàrkerer Sklerose der Arterien nur 
vereinzelt Stòrungen aufweist. 

Hucnarp spricht in seinem lehrreichen Werke iber die 
Ubiquitàt der Arteriosklerose und kommt unserem Stand- 
punkte schon viel nàher. Unter der Benennung «gastrite in- 
terstitielle», «gastrite scléreuse» befasst er sich mit der 
Krankengeschichte eines kréàftigen Mannes, wo er den arterio- 
sklerotischen Verànderungen eine Rolle zukommen lasst. Un- 
ter dem Namen «Angine à forme pseudogastralgique» be- 
schreibt er ausfilhrlich die Magenbeschwerden eines Kranken 
mit Aortitis chronica. 

Mit den Symptomen der «aortite abdominale» befasst 
sich auch TreISsSsIER. 

Erst neuerdings betont HasexFreLD auf Grund histologi- 
scher Untersuchungen, dass die Sklerose der Baucheinge- 
weide viel hàufiger ist, als es allgemein geglaubt wird, ja er 
geht noch weiter und erblickt in der Arteriosklerose der 
Baucheingeweide eine Hauptursache der arleriosklerotischen 
Herzhypertrophie. Auch Kimmer hélt auf Grund zahlreicher 
Untersuchungen die Sklerose an den Eingeweidearterien fir 
sehr haufig. Hochgradige Sklerose der Aorta geht fast immer 
mit mehr oder weniger starker Sklerose der Eingeweidearte- 
rien einher. 

Wenn wir Umschau halten, so sehen wir, dass Mitteilun- 
gen, welche iber anatomisch nachgewiesene arteriosklerotische 
Verinderungen der Magen-Darmgefàsse berichten, in der 
Literatur, wenn auch in geringerer Zahl doch wohl zu finden 
sind. 

So teilt MerkEL schon 1866 einen Fall von Ulcus duode- 
nale mit Thrombose bei allgemeiner Arteriosklerose mit. 
Spàter berichtet GaLLarp iber 2 Falle von totlicher Himate- 
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mesis bei aneurysmatischer Verinderung in den Magenarte- 
rien. Der erste Fall bezieht sich auf einen jungen Mann von 
28 Jahren, welcher 2 Tage vor Aufnahme ins Krankenhaus 
an starken Schmerzen im Epigastrium litt, worauf plotzlich 
wiederholtes blutiges Erbrechen eintrat, welches sich 2 Tage 
lang fortwahrend wiederholte und zum Tode fiihrte. Die Sek- 
tion ergab eine geringe Sklerose der aufsteigenden Aorta. Auf 
der hinteren Magenwand fand sich eine kleine Erosion und 
auf deren Boden ein kleiner grauer Pfropf, der in einer klei- 
nen aneurysmatisch erweiterten Arterie sass. 

In einem zweiten Falle Gallards handelte es sich um 
einen Emphysematiker von 51 Jahren, welcher  plòtzlich 
Bluterbrechen und blutigen Stuhl bekam. Die Magengegend 
war nicht druckempfindlich, es bestanden keine gastrischen 
Symptome in der Anamnese. Nach 2 Tagen starb der Kranke 
plotzlich. Auf der Hinterwand des Magens liess sich eine 
hirsengrosse Erosion nachweisen. Auf dem Boden dieser 
Erosion fand sich ein kleines Blutgerinnsel, welches in einer 
aneurysmatischen Erweiterung einer kleinen Arterie sass. 
Hieher gehòrt auch der von Sacns beschriebene Fall yon tòt- 
licher Magenblutung -bei einem 79jiihrigen Manne, welcher 
wiederholt an Magenblutungen gelitten hat. Bei der Sektion 
fand sich in der Nahe der kleinen Kurvatur ein geborstenes 
miliires Aneurysma einer kleinen Arterie der Submucosa. 

Den Einfluss der Arteriosklerose auf Ernahrungsverhàlt- 
nisse der Darmwand ersieht man aus den 2 Fallen von 
Movursser, in denen bei allgemeiner Arteriosklerose — Darm- 
geschwiire mit Arteriosklerose der Darmarterien vorhanden 
waren. «Les modifications anatomiques — sagt Mouvrsset — 
résultent des troubles de nutrition, qu'il serait logique de 
désigner sous le nom d’arferiosclerose de l’intestin». 

Ein gewisses Gewicht mòchte ich den Erfahrungen von 
Carribre beimessen; er fand bei Obduktionen einiger an 
Gastralgien leidender Herzkranken im Magen Endarteritis 
chronica proliferans. Es handelt sich also hier um Gastralgien 
in vivo, wo post mortem die anatomische Ursache in der 
Endarteritis nachzuweisen war. Diesen kann man lehrreich 
den Fall eines 38jihringen Arbeiters (HmscureLD) gegeniber- 
stellen, der Jahre hindurch éfters sich  wiederholende Magen- 
blutungen hatte. In den Zwischenzeiten keine Magenschmer- 
zen, keine Magensymptome. An den inneren Organen war 
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nichts Abnormes zu konstatieren. Der Kranke erlag der 
15—14-en Magenblutung. Bei der Autopsie war weder an der 
Aorta noch in den anderen grossen (Gefissen Arteriosklerose 
zu konstatieren. Nur an der Hinterwand des Magens war ein 
stecknadelkopfgrosser Thrombus zu finden, welcher in einer 
geborstenen aneurysmatischen Erweiterung einer kleinen Ar- 
teriole der Submucosa lag. In der Nihe des geborstenen 
Aneurysma konnte man in den Schnitten andere aneurysma- 
tisch erweiterte Gefîisse sehen. 

Dem entgegen besitzen wir -- und fùr unsere Frage ist 
eben dies von Wichtigkeit — hinreichend Beweise fir die 
anatomischen — sklerotischen Verinderungen der (Gefàss- 
winde. So beschreibt Scuwyzer den Fall eines 54jihrigen 
Mannes mit hochgradiger Sklerose der Magenarterien und 
von Bupay veròffentlicht das Sektionsprotokoll eines 46jàhri- 
gen, an Ofterem Bluterbrechen leidenden und zufolge eines 
Blutbrechens verschiedenen Mannes wo die Todesursache, resp. 
die Ursache der tòtlichen Blutung in einer starken Verkal- 
kung der Magenarterien (ohne Geschwirsbildung) zu finden 
war (arteriosclerosis maioris gradus arteriarum coronarium 
ventriculi). | 

Ebenso beweisend ist die Mitteilung von LEwIN, wo er 
iber 2 sehr grindlich untersuchte Falle von letalen Magen- 
blutungen auf Grund arteriosklerotischer Geschwiire berichtet. 
Er glaubt, dass eine starke Arteriosklerose des Magens offen- 
bar auch bei einer ganz geringfiggigen allgemeinen Sklerose 
der Aorta und des ibrigen Arteriensystems méglich ist und 
bei der Sektion speziell gesucht werden muss. i 

Denselben Standpunkt nimmt auch Chremisse ein, der 
eine ziemlich ausfihrliche Zusammenstellung der deutschen, 
franzosischen und englischen Literalur iber Magen- und 
Darmarteriosklerose erscheinen liess und betont, dass diese 
Arteriosklerose nicht n6tigerweise an die allgemeine Arterio- 
sklerose gebunden ist. Die Kenntnis der mitgeteilten und 
ihnlicher Falle erklirt viele Fille sogenannter idiopathischer 
Himatemesis. Er ist der Ansicht, dass die durch die Sklerose 
der Magenarterien verursachten Blutungen héaufiger vorkom- 
men, als es aus der Zahl der publizierten Fille anzunehmen 
ware. I 

Nicht selten finden wir solche Alinische Mitteilungen, 
welche bei anatomisch nachgewiesener Sklerose der MHerz- 
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koronararterien das Vorherrschen der abdominalen Erschei- 
nungen betonen. Fille — in denen — die Symptome von 
Seite des Magens und des Darmes nicht von den lokalen (e- 
fissverinderungen, sondern von der Erkrankung der Koronar- 
arterien abhinging sind. Solche Fille, die eine gesonderte 
Giruppe bilden, teilt, wie schon erwéhnt, Hucnarp unter dem 
Titel «Angine de poitrine à forme pseudogastralgique» mit. 
Auch in Pars Falle bei einem 32jiihrigen Taglòhner waren 
nur Magen-Darmbeschwerden vorlanden. Der Tod trat unter 
sehr heftigen Magenschmerzen und Erbrechen plòtzlich ein. 
Die Sektion zeigte hochgridige Endoarteritis chronica defor- 
mans an den Koronararterien des Herzens, am arcus Aortae 
bis zur Pars thoracica. Das Herz war nicht vergròssert, die 
Klappen waren gesund. Im Magen und Darm nichts Patholo- 
gisches, die abdominalen Arterien beinahe ginzlich  unver- 
iindert. , 

Demgegeniiber wurde man aber in den letzten Jahren 
auf Falle aufmerksam, in welchen die Deutung der im Leben 
vorhanden gewesenen Magen-Darmstorungen in den skleroti- 
schen Verinderungen der abdominalen Arterien selbst gefun- 
den wurde. 

MarkwaLp beobachtete Symptome seitens des Magen- 
Darmkanals gleichzeitig mit typischen kardialen Asthma- 
Anfallen. Die Obduktion erwies ausser Herz-coronarsklerose 
auch eine starke Verànderung des Truncus coeliacus und 
seiner Verzweigungen. Die 55jàhrige Kranke ScHNITZLER'S 
zeigte nur abdominale Erscheinungen. Sie litt seit 4 Jahren 
an Verstopfung und an ungeheueren Schmerzanfillen im 
Leibe. Karlsbader Kur, Milebdiat und andere therapeutische 
Massnahmen waren erfolglos. Es wurde eine Darmpassage- 
Storung vermutet, daher Laparotomie, wo nur lockere Ver- 
wachsungen zwischen Gallenblase und Gedirmen gefunden 
wurden. Die Schmerzanfàlle persistierten auch nach der Lapa- 
rotomie und die Kranke verschied nach einer schwarzen, 
breiigen Stuhlentleerung. Bei der Obduktion wurde eine Obli- 
teration der Arteria mesaraica gefunden. 

Klinisch abnliche aber durch die Sektion nicht kontrol- 
lierte Fille wurden auch von Kaurmanx und Pavli mitgeteilt, 
in welchen aber neben Magen-Bauchschmerzen auch Herz- 
klopfen und Dyspnoé vorhanden waren mit Verinderungen 
seitens des Herzens und der Blutgefisse. Das Krankheitsbild 
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selbst aber beherrschten ausgesprochen die Magen-Darm- 
symplome. 

Mehr-weniger derselben Art sind die Falle von BreEUuER 
und von NEUSSER. 

Eingehender Wiirdigung wert ist der Fall OrtxER's teils 
wegen seiner ausfihrlichen Beschreibung und des anatomi- 
schen Befundes, teils aber wegen des interessanten Kommen- 
tars des Verfassers. Es handelt sich um einen 55 Jahre alten 
Forstmeister. Die Krankheit besteht seit 2 Jahren. Der Beginn 
war plotzlich nach einem warmen Bade mit Schmerzen um 
den Nabel, die aber nicht kolikartig sind, kehren 2-3. Stun- 
den nach jeder Malzeit wieder und werden stets mit einem 
Gefihl von Spannung hauptsachlich rechts begleitet. Dieses 
Spannungsgefihl ist dem Kranken unangenehmer als der 
Schmerz. Gleichzeitig treten hiufiges Aufstossen und er- 
schwerter Athem auf. Die Beschwerden dauerten 2—3 Stun- 
den lang, also 4—5 Stunden nach der Malzeit, dann ver- 
schwanden sie fast ginzlich. Obstipation seit Beginn der 
Krankheit. Die Faeces hatten einen auffallend iblen Geruch. 
Die Symptome haben nach einer Dauer von 3 Monaten ein Jahr 
lang vollkommen sistiert. Da traten sie mit kleinen Unter- 
brechungen neuerdings auf und wiederholten sich héufig. Bei 
der Untersuchung des Kranken erwiesen sich alle Organe 
vollkommen gesund. Nach der Malzeit ist ein grosser 
Meteorismus des Colon ascendens und transv. zu konstatieren 
ohne erh6hte Peristaltik; das Zwerchfell ist nach aufwarts 
geritckt, es treten starke Athembeklemmung, bedeutende 
Zyanose ein, der Kranke klagt iber intensives Spannungs- 
gefihl im Bauche, neben welchem er brennende Schmerzen 
um und unter dem Nabel verspiirt. Der ganze Bauch, aber 
hauptsachlich die Coecalgegend ist auf Druck empfindlich. 
Heftiges Aufstossen. Entleerungen nach Einlaàufen, ibelrie- 
chend. Darmaufblihung ohne pathologischen Befund. Die 
beschriebenen Symptome wiederholen sich von Tag zu Tag 
manchmal mit grosser Intensivitàt. Bei der Laparatomie wird 
nichts Pathologisches gefunden, zwei Tage nachher Tod an 
septischer Peritonitis. Obduktionsdiagnose: Endoarteritis 
chron. Aortae thoracicae et abdominalis. Die Aa. coronar. 
ventr., art. mesar. super et infer. bis in ihre kleinere Ver- 
zweigungen klaffend, stark sklerosiert. In der Epikrise betont 
OrtNER stark, dass bei diesen Verinderungen das Hauptgewichi 
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auf die atheromatòse Verinderung der Art. mesar superior 
zu legen sei: Ich reproduziere den Fall hier etwas detail 
lierter, da er in seinem Bilde viel typische Symptome der 
abdominalen Sklerose zeigt. 

Ebenso veròffentlicht Buch in einer grosseren Arbeit 
mehrere klinisch beobachtete aber nicht obduzierte Falle 
mit der Benennung c«arteriosklerotisches Leibweh». Auch 
in seinen Fallen dominieren die Magen-Darmerscheinun- 
gen, es sind aber auch seitens des Herzens und der 
Gefisse meistens Verànderungen nachweisbar. Die Falle 
beziehen sich gròsstenteils auf Personen iber 40—50 
Jahren ; die Bauchschmerzen kommen anfallsweise, lokalisie- 
ren sich hauptsichlich unter den Nabel. Die Paroxysmen ent- 
sprechen einer Gastralgie, dauern einige Minuten, eine halbe 
Stunde oder noch linger. Als provozierende Ursache kommt 





«5meistens k6rperliche Anstrengung in Betracht, bei Manchen. 
horizontale Lage, Gemitsaffektion, also Momente — und dies 


muss besonders betont werden — welche auch die steno- 
kardischen Anfàlle provozieren. In einigen Fiillen waren tat- 
sichlich Symptome vorhanden, die an Stenokardie erinnerten 
(Asthma, Zyanose, retrosternaler Schmerz). In dem Falle 
Warur's war der Meteorismus des Colon ascend. und trans- 
vers. auffallend. Die Schmerzen traten meist rechts, nach den 
Malzeiten auf. Hartnickige Verstopfung, ausgesprochene 
Myocarditis. Der Fall ahnelt sehr dem von OrtNxER, ebenso 
dem klinisch beobachteten Fall von RosengGaRT, in welchem 
Jahre hindurch im Bauche schmerzhaftes Kollern, geschmack- 
loses Aufstossen, Meteorismus, Bauch- und Kreuzschmerzen 
vorhanden waren. Ùber dem Herzen war im Anfang nichts 
Pathologisches zu finden. Nach 3 Jahren zeigte sich Druck- 
gefiihl im Brustkorbe. Jetzt konnte schon Herzdilatation 
nachgewiesen - werden. Die  beschriebenen abdominalen 
Symptome wiederholten sich nach jeder kérperlichen 
oder psychischen Emotion in Begleitung des Druckes in 


der Brust. Die Diagnose wurde durch einen nach Jahren 


aufgetretenen Anfall von Angina pectoris gesichert. 

Man sieht, dass wenn man der abdominalen Arterio- 
sklerose besondere Aufmerksamkeit widmet, dass dieselbe an 
diagnostischer  Wichtigkeit gewinnt; so beschreibt auch 
Jaquer im selben Jahre (1906) den vorherigen aetiologisch 
ahnlich aufgefasste klinische Beobachtungen. In einem seiner 
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Fiille waren in Begleitung von an Claudicatio intermittens 
ermahnenden Erscheinungen zeitweise auftretende Bauch- 
schmerzen vorhanden, die auch in das Riiekgrat ausstrahlten. 
Einigemal waren blutige Stihle vorhanden, Symptome von 
Arteriosklerose an den Radialarterien etc. nachweisbar. Nach 
Jaquers Beschreibung ist das Krankheitsbild ziemlich ab- 
wechslungsreich: die Schmerzen treten paroxysmenartig auf, 
dauern paar Minuten oder paar Stunden, sind im Epigastrium 
oder um den Nabel lokalisiert, ihr Charakter ist krampfartig 
oder brennend, bohrend, spannend, fast niemals kolikenartig, 
von den Malzeiten und den Speisen meist  unabhéngig, 
manchmal aber durch blihende Speisen (Kraut) auslòsbar, 
ebenso durch kòrperliche Anstrengung und psychische Affek- 
tionen. Die epigastrischen Krisen werden manchmal von 
Erbrechen begleitet, dieses Symptom ist fast stindig vor- 
handen. Der Symptomenkomplex tritt gew6hnlich bei élteren 
Personen auf, die auch Zeichen der Arteriosklerose aufweisen. 
Objektiv ist héaufig die Druckempfindlichkeit der Aorta ab- 
dominalis nachweisbar im Epigastrium oder iber dem Nabel. 
Die Endstringe des Sympathicus sind —- wenn sie zu pal- 
pieren sind — meist schmerzhaft. Die abdominalen Erschei- 
nungen treten entweder allein, oder mit den Symptomen von 
Stenokardie oder Asthma cardiale gemeinschaftliech oder 
alterierend auf. 

Mit der Hàufigkeit der besonderen Beobachtung nehmen 
natùrlich auch die Unterschiede in entschiedener Form zu 
und dringen einer Klirung der Verschiedenheiten in den 
einzelnen Fallen zu. Dies beweist z. B. PeruTz, der mehrere 
klinische Falle iber «abdominale Arteriosklerose und  ver- 
wandte Zustinde» veròffentlicht und seine Falle in drei Grup- 
pen teilt. Die erste Gruppe umfasst die Patienten, bei denen 
die Schmerzanfille einen dem stenokardischen Anfall shnlichen 


Charakter haben. BatceLi bezeichnet daher diesen Zustand 


als Angina abdominis (Perutz). Die meisten Falle gehòren 
dieser Gruppe an. Die Klagen der Patienten beziehen sich 
auf anfallsweise krampfartige Schmerzen, die vom Epigastrium 
ihren Ausgang nehmen. Der Schmerz ist so heftig, dass sie 
stehen bleiben, oder sich hinsetzen missen; es sei als ob 
eine eiserne Faust den Magen zusammendriicke, als ob der 
Magen zusammengeschraubt wiirde. Sie fiihlen ein unangeneh- 
mes Pulsieren in der Magengegend, werden blass, schwindlig 
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und bekommen ein Gefihl von Olnmacht. Manchmal strahlt 
der Schmerz gegen das Herz und in den linken Arm oder 
in die Schulterblitter aus, verbunden mit Herzangst und 
Beklemmung. Also ein Bild éhnlich dem echten stenokardi- 
schen Anfall nur topographisch disloziert. Die meisten der 
Patienten geben auf Befragen an, dass die Schmerzen nichts 
mit der Quantitàt und Qualitit der Nahrung zu tun haben 
und unabhingig von den Malzeiten sind, dagegen bei korper- 
lichen Bewegungen, beim Treppensteigen, auch beim Uber- 
gang in horizontale Lage auftreten. In anderen Fillen sehen 
wir die Schmerzen im Anschluss an reichlicher Malzeit, nach 
Genuss blihender Speisen auftreten. Manchmal erfolgt auch 
Erbrechen. Der Stuhlgang ist. wechselnd. Bei einer Reihe 
Kranker der ersten wie der zweiten Gruppe bestehen tiglich 
normale, ausgiebige Entleerungen, bei anderen ist der Stuhl- 
gang angehalten und unregelmàssig. 

. Die zweite Gruppe der Falle unterscheidet sich lediglich 
durch die geringe Intensitàt der Schmerzaltaquen. Sie be- 
schrinken sich mehr auf die Oberbauchgegend, es fehlen die 
deutlichen Beziehungen zum (Gefaàfsystem, die Klagen iber 
Athemnot und Angst. Der Schmerz wird als brennend oder 
bohrend bezeichnet, zuweilen aber nur als Druck empfunden. 

In der dritten Gruppe walten schliesslich die Darmer- 
scheinungen vor, schmerzhafte Kràmpfe im Leib, Sistieren 
der Darmbewegung, Meteorismus. 


k 


Was nun die Pa/logenese dieser ausfilhrlich beschriebe- 
nen klinischen Symptome betrifft, sind die Ansichten der 
verschiedenen Autoren verschieden ; so fasst WEBER die in den 
arteriosklerotisch verinderten Organen auftretenden Schmer- 
zen als Blutgefàsskolik auf. Nach ihm ist die Stenokardie 
eine durch eine spastische Contraction der Coronaarterien 
hervorgerufene Coronaralgie. Ebenso halten NorinagEL, sein 
Schiler BREUER sowie auch Kaurmann und Pauri die be- 
schriebenen Schmerzen ebenfalls fiir Gefàsskolik. 

Nach Neusser gibt es Stenokardien, die unter einer 
abdominalen Maske auftreten, die Erscheinungen seitens des 
Herzens hingegen bleiben im Hintergrunde. Diesen Ehrfahrungs- 
satz dirften jedenfalls Viele bestitigen. Bei diesen Formen 
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der Angina pectoris gastralgica sind die Schmerzen entwe- 
der in der Gegend des Proc. xyphoideus oder in der Magen- 
grube, strahlen gegen das Rickgrat oder gegen die Leber 
aus, gehen héufig mit Onmachtsanfillen und kaltem Schweiss- 
ausbruch einher und wenn die Irradiation in der Schulter . 
und im Arm fehlt, werden sie fir Magengeschwiire, Magen- 
katarrh, Enteroptosis, Neurasthenie etc. gehalten, bis der 
Kranke plòtzlich an einer Synkope stirbt. Wenn die Gastral- 
gien nach einer reichlichen Malzeit auftreten, kònnen die 
relativ kurze Dauer der Schmerzanfille oder andere rudimen- 
tire Irradiationserscheinungen, oder die mit diesen abwech- 
selnden typischen Angina pectoris-Anfille mit den Zeichen 
der Sklerose der Aorta und Arterien zur richtigen Diagnose 
fihren. Und wenn die Sklerose der Coronararterien durch die 
Ischimie des Myokards auf reflektorischem Wege in einer 
noch nicht aufgeklirten Weise zu hochgradigen Magen-Darm- 
storungen fihren kònnen, so sind derartige Erscheinungen 
durchaus nicht iberraschend bei der Sklerose der Aorta ab- 
dominalis und deren Verzweigungen. Auszuschliessen sind 
natirlich jene Magen-Darmerkrankungen die zufolge arterio- 
sklerotischer Herzinscufficienz als  Stauungssymptome der 
Bauchorgane aufzufassen sind, und kònnen hier nur die- 
jenigen |Fàlle in Betracht kommen, wo die Sklerose sich 
direkt an die Bauchaorta und deren Zweige lokalisiert. Die 
pathologische Erklirung dieser Falle ist nach NeussER stets 
in dem Umstande zu suchen, dass das betreffende Organ in 
der Periode der intensiveren Funktion Zufolge der Erkrankung 
der Blutgefisse mit mangelhafter Blutzufuhr versehen wird. 
So wie die Ischàmie des Herzmuskels die Ursache des steno- 
kardischen Anfalles, die des Musc. gastrocnemius die Ursache 
der Claudicatio intermittens ist, so prisentiert sich die arfe- 
riosklerotische Ischémie des Darmtrakius einmal als En- 
teralgie, ein anderes Mal als intermittierende Darmparese. 
Und wenn seitens des derart erkrankten Darmes eine erhòhte 
Tatigkeit provoziert wird, sei es durch den Verdauungsprozess 
oder durch Steigerung der Peristaltik (Abfihrmittel, Karls- 
bader Kur, etc.), so schwebt der Kranke in Gefahr, dass. 
sowohl die Koliken wie der Meteorismus sich bis zu einem 
Bilde einer Darmstenose steigern und kann in den Darm- 

gefiissen auch eine Thrombose entstehen. Auch SCHNITZLER 
erklirt die Schmerzanfalle aus der zufolge dem Spasmus der 
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arteriosklerotischen Gefiisse entstehenden ungenigenden Blut- 
versorgung (Ischimie). Er nennt das Krankheitsbild «infer- 
mittierende andmische Dysperistaltik.» 

Interessant eròrtert die Krankheitssymtome OrrxER. In 
seinem Falle waren — wie schon erwéahnt — die schwersten 
Erscheinungen stets dann vorhanden, wenn die Arbeit der 
Dirme am grossten ist, ($—9 Stunden nach der Mablzeit). 
Der Meteorismus wiederholte sich stets, so oft eine gesteigerte 
Funktion der Dirme néòtig war, d. h. die Stòrungen der 
Darmmobilitàt traten eben auf, wenn die Darmmuskulatur 
eine gesteigerte Arbeit zu verrichten hatte. Die Erscheinun- 
gen findet OrtxeR in grossem Masse der an den unteren 
Extremititen zu beobachtenden Claudicatio intermittens éhn- 
lich, welche seinerzeit beim Menschen zuerst bei Cnarcor be- 
schrieben wurde. Die Ursache dieser Erscheinung ist bekannt- 
lich nach CHnarcor die Angiosklerose und die konsekutive 
Ischimie und motorische Schwiche der Extremitàtsmuskeln 
gepaart mit der funktionellen Verinderung der motorischen 
und sensiblen Nerven. Nach Erp kime beim Hervorrufen des 
Symptomenkomplexes der Claudicatio intermittens ausser der 
Verinderung der Blutgefisse auch einer Veriànderung der 
Blutgefàssnerven eine Rolle zu, sowie auch ORTNER die Alte- 
ration der vasomotorischen Nerven im Anschlusse der durch 
die Arteriosklerose verursachten Ischimie der Muskeln und 
Nerven betont. Seiner Meinung nach kann die periodische 
Ischimie des Darmes zu einem der Claudicatio intermittens 
analogen Krankheitsbild filhren, nàmlich zu dem mit Schmer- 
zen verbundenen partiellen Meteorismus. Zur Bekràftigung 
dieser seiner Ansicht beruft er sich auf die Experimente 
Békays, nach welchen die Animie die Darmbewegungen ver- 
mindert oder hemmt, und auf die neueren Untersuchungen 
Kapers, nach welchen die Ischimie des Darms anfangs mit er- 
hòhter Peristaltik und spàter mit der Lihmung der Darmmus- 
kulatur einhergeht. Pars Experimente mit Nebennierenextrakt 
ergaben eine Verengung der Darmgefisse mit einer darauf- 
folgenden Erschlaffung des Darmes. OrtxER fihlt sich demzu- 
folge zu der Annahme berechtigt, dass die Verrengung der 
Blutgefisse und eine durch einen vasomotorischen Einfluss 
bedingte Ischimie eventuell nach einer vorausgehenden kurz- 
dauernden erhòhten Peristaltik zu einer Einschlaffung, resp. 
Lihmung der Darmmuskulatur fiihrt. Auch nach KrREBRL wird 
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der Haupigrund zur Entstehung des Meteorismus durch die 
Verminderung des Darmtonus und durch die unvollkommene 
Resorption der Darmgase, d. h. also durch die Storungen der 
Darmzirkulation bedingt. OrtNnER erk/arf daher in seinem 
Falle den .systematisch auftretenden lokalen Meteorismus 
aus der Ischimie des Darmes. Der Umstand, dass dieser 
Meteorismus in seinem Falle nur den Dinndarm und das 
Colon ascendens und transv. betraf, das Colon descendens 
aber vom Meteorismus freiblieb (trotzdem laut Obduktions- 
befunde auch die Art. mesar. inf. atheromatòs war) erklért er 
damit, dass die Art. mesar. super. funktionell als eine End- 
arterie zu betrachten sei, ihre Erkrankung verursacht daher 
Krankheitssymptome; das Gebiet der Art. mesar. infer. bleibt 
hingegen zufolge reichlicher Collateralen von derartigen Stò- 
rungen verschont. 

OrtNxER liisst — wie gesagt — auch den vasomotorischen 
Nerven beim Zustandekommen der beschriebenen Symptome 
eine wichtige Rolle zukommen. Nach ibm lòst der in den 
sklerotischen Gefàssen durch den Verdauungsprozess hervor- 
gerufene Reiz keine aktive Dilatation, sondern umgekehrt 
eine aktive Kontraktion aus, welche dann eine Ischimie und 
demzufolge einen lokalen Meteorismus und Darmparese ver- 
ursacht. Die Darmschmerzen erklirt der durch die Ischàmie 
auf die sensiblen Nerven geibte Reiz zur Genùge. Er nennt 
dieses durch ibn so ausfihrlich eròrterte Krankheitsbild : 
«Dyspragia intermittens angiosclerotica intestinalis.» 

Bucu beschàftigt. sich in seiner erwihnten Arbeit auch 
sehr ausfùhrlich mit der Pathogenese der Krankheit. Er ist 
aber beziglich der Entstehung der Schmerzen anderer An- 
sicht als die ùbrigen Autoren. Er bezweifelt namentlich, dass 
die vasomotorischen Kràmpfe schmerzhaft waren. Er fand 
néimlich in allen seinen Fiillen von abdominaler Arterioskle- 
rose, dass nicht der Druck auf die Aorta abdominalis schmerz- 
haft sei, sondern dass «der durch Druck auf das Lenden-_ 
geflecht des N. sympathycus hervorgerufene Schmerz sowohl 
in Bezug auf seine Lokalitàt, als auf seine Beschaffenheit 
dem jeden einzelnen Falle eigenthiimlichen, spontanen Schmerz 
vollkommen gleich ist; ja noch mehr, dass meist auch die 
dem einzelnen Falle sein Geprige gebenden Irradiationen 
durch denselben 'Druck mit hervorgerufen werden. Es gelingt 
also durch Druckreizung des Sympathikus den Schmerz nach- 
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zuahmen und hervorzurufen, woraus weiter offenbar wird, dass 
nicht nur der Druckschmerz, sondern auch der spontane 
Schmerz seinen Sitz im Lendensympathikus mit Einschluss 
der privertebralen Geflechte, des Plexus cceliacus-aorticus- 
und hypogastricus superior hat, mit anderen Worten: dass 
das arteriosklerotische Leibweh in einer Neuralgie des 
Lendensympathikus besteht.» 

Die Ursache dieser Schmerzen sucht BucH in dem regel- 
missig vorhandenen Entzindungsprozess in der Nachbar- 
schaft arteriosklerotischer Gefisse. Die Arteriosklerose geht 
nimlich meist mit Periarterittis einher, und z. B. bei der 
Periarteriitis der Aorta kann die Entzindung leicht auf den 
Plexus aorticus des Sympathikus ibergreifen und wird da- 
durch zur Ursache der Druckempfindlichkeit und Schmerzen. 
Einem solchen Entzindungsprozesse sind die Ganglia semi- 
nularia noch mehr ausgesetzt, denn diese sind bei dem Ur- 
ssprung der Art. coliaca beiderseits mit der Aorta ziemlich 
fest durch Bindegewebe verbunden. Ausserdem sind auch 
arteriosklerotische Verinderungen der Vasa nervorum be- 
schrieben. Nach Buck kònnen ebensolche Verinderungen an 
den Nerven der Bauchhò6hle, an den Pravertebral-Geflechten 
vorhanden sein. Ausserdem nimmt er noch die Zirkulations- 
_storung in den Nervengeflechten als eine direkte Folge der 
Arteriosklerose in Anbetracht. Dieser letztere Umstand erklart 
nach ihm leicht, dass die Schmerzen mit Vorliebe nach kér- 
perlichen Anstrengungen auftreten. Da ist nimlich die Herz- 
aktion gesteigert, das Kaliber der nicht elastischen, skleroti- 
schen Darmgefàsse bleibt aber unveriindert, wo hingegen nor- 
malerweise unter solchen Umstinden gerade diese (Gefisse 
durch ihre Erweiterung den Blutdruck regulieren. So ent- 
steht eine bedeutende collaterale Fluxion zu den Gefissen der 
Nervengeflechte und demzufolge wird durch die permanente 
Fluxion bedungene, latent vorhandene Hyperalgesie dieser 
Nervengeflechte zu einer manifesten Neuralgie. 

Es lassen aber die beschriebenen Kolikanfalle nach ihm 
auch eine andere Deutung zu: die sekretorischen Sympathi- 
kus-Ganglien kònnen néimlich zufolge des arteriosklerotischen 
Nervenreizes in den Nebennieren eine erhòhte Tatigkeit 
und dadurch eine Adrenalin-Sekretion hervorrufen, wo- 
durch in den kleinsten Darmarterien Krimpfe ausgelòst wer- 
den. Dieser Krampf der Splanchnicus-Gefisse. fiihrt auch zu 
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einer kollateralen Fluxion in den Lendengeflechten des Sympa- 
thikus und demzufolge zu Schmerzanfallen. 

Erwihnt wurde schon, dass Bucn dieses bei abdominaler 
Arteriosklerose vorkommende Krankheitsbild einfach «arterio- | 
sklerotisches Leibweh» nennt. î 

Dieser Auffassung ziemlich àahnlich, versucht in einer 
]jingst erschienenen Arbeit Grossmann die Schmerzanfalle zu 
erkliren, die in manchen Fallen von Arteriosklerose nach 
brisken kòrperlichen Anstrengungen auftreten. Er glaubt, dass 
diese Schmerzen von Verinderungen der kleinsten (Gefisse 
herrihren, welche die sympathischen Nervengeflechte ver- 
sorgen. Diese kleinsten Gefisse weisen perivaskulire Alte-. 
rationen auf, die sich auf die Ganglien der sympathischen 
Nerven ibertragen und zur Entziindung derselben fiùhren. 
Wenn unter dem Einfluss einer kòrperlichen Anstrengung 
diese Gefisse sich erweitern, so uben sie einen Reiz auf 
die Ganglien des Bauchsympathikus aus; dieser Reiz ma- 
nifestiert sich durch mehr oder minder heftige Schmerzan- 
falle. 

Den Grenzstringen des Sympathikus lasst ibrigens auch 
Par an der Entstehung der geschilderten Krankheitssymptome 
ihren Teil zukommen. Er konnte bei den geschilderten Zu- 
stinden (wie auch bei den gastrischen Krisen der Bleikolik) 
bei Messungen mit dem (GAirtxeR'schen Tonometer, die in. 
kurzen Abstinden ausgefihrt wurden, im Anfall ein tempo- 
rires Steigen des Blutdrucks um 100—150° feststellen. Er 
legt dabei wenigere Wert auf die absolute Hòhe der erreich- 
ten Druckwerte, als auf die grosse relative Schwankung. Das 
Zusammenfallen der Akme des Blutdrucks mit dem Héòhe- 
punkt des Anfalles, ferner der Umstand, dass eine Herab- 
setzung durch AmyInitrit oder lokale Derivantien sofort sein 
Abklingen begiinstigt, lisst Par die Gefàsshochspannung als 
das priméàr den Anfall auslòsende Moment betrachten. Nac 
seinen Untersuchungen hemmt die Unterbrechung der arte- 
riellen Versorgung des Darms nicht nur seine Bewegung, 
sondern stòrt auch wohl seine sekretorische und resorptive 
Tatigkeit. Die daraus resultierende Atonie, resp. der Meteoris- 
mus erschweren nun von sich auch wieder rein mechanisch 
die Herzarbeit und erhòhen den Blutdruck. 

Warsurc steht bei Deutung des Krankheitsbildes ginz- 


lich auf dem Standtpunkt von ORTNER, ebenso auch RosENGART.. 
ti 
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Er betont ebenso wie Neusser, dass sehr viele Fille ihrem 
Wesen nach jahrelang dunkel bleiben, bis sie einmal durch 
einen stenokardischen Anfall beleuchtet werden. 

Nach Jaquer sind bei der Deutung der Pathogenese zwei 
Momente zu bericksichtigen: die Schmerzen und deren paro- 
xymales Auftreten. Dieses letztere macht die Annahme eines 
Gefisskrampfes auf dem Gebiete der mesenterialen Gefàsse 
notwendig und dadurch ist tatsàchlich eine Analogie mit der 
Claudicatio intermittens vorhanden. Auch CarrIERE betont, 
dass funktionelle Storungen cà type gastralgique» bei sol- 
chen Herzkranken vorkommen, bei denen Arteriosklerose vor- 
handen ist. Auch er vergleicht die Magenerscheinungen der 
mit Sklerose der Magenarterien Behafteten mit der Angina 
pectoris und mit der Claudicatio intermittens; «il s'agit d'une 
véritable claudication intermittente de l’estomac». 

Ebenso gebraucht auch Scuwyzer denselben Vergleich 
bei Besprechung der Magenbeschwerden Herzkranker, bei 
denen Arteriosklerose zugegen ist und bei denen die Magen- 
beschwerden vorherrschen. 

PeruTz. meint, dass die uns hier interessierenden Zu- 
stinde zum grossen Teil durch Vorginge an den Gefàss- und 
Nervenapparaten in der Bauchh6hle selbst hervorgerufen 
werden. Das eine scheint nach ibm sicher, dass bei der 
Arteriosklerose neben anatomischen Verinderungen an den 
Gefissen auch vasomotorische Vorginge zum Zustandekom- 
men jener im Leibe lokalisierter Schmerzen als notwendig 
gefordert werden miissen, wie sie auch ErB bei intermittie- 
renden Hinken angenommen hat. So darf man wohl neben der 
Arteriosklerose auch .abdominale Vasoneurosen fir die hier 
behandelten Zustànde verantwortlich machen. 

Auch Minkowsx€i befasst sich mit der Deutung der Magen- 
Darmsymptome. Seiner Meinung nach, sind die Stòrungen 
seitens der Digestionsorgane: Druckgefùhl in der Magen- und 
Lebergegend, ein Gefiihl von Vollsein, besonders nach dem 
Essen, listiges Aufstossen und Flatulenz, Neigung zu Ob- 
stipation und Meteorismus, zum Teil bedungen durch die 
ungeniigende Blutversorgung der Magen- und Darmwandun- 
gen infolge der Sklerose der Mesenterialgefiisse. 


K 


172  Koloman Miillez 


PESO infettare tn 


Die Diagnose ist bei einem so abwechslungsreichen, auf 
vielerlei  Irankheiten passenden und héiufigen Krankheits- 
bilde sicherlich nicht leicht. Nichtsdestoweniger wird man 
auf Grund der mitgeteilten Kasuistik und des skizzierten Ge- 
dankenganges in Fallen von derartigen Magen-Darmbeschwer- | 
den héufiger und leichter an diese Mòglichkeit denken. Zwei- 
felsohne werden bei Inachtnahme des Gesagten viele «Magen- 
Darmneurosen» aus der Masse der bisherigen Diagnosen 
verschwinden. 

Es ist dringend zu winschen — sagt KurTxER dass. 
diese Erkrankung in Zukunft mehr Beachtung findet, als sie 
bisher gefunden hat. Meist werden diese Fàlle falsch begut- 
achtet; es wird die Diagnose auf rein nervose Gastralgie, auf 
Dyspepsie, Gallenkolik etc. gestellt und natùrlich wird auch 
die Behandlung danach eingerichtet, nicht nur nicht zum. 
Nutzen, sondern haufig zum Schaden des Patienten. 

Bei der Feststellung der Diagnose sind, wenn auch nicht von 
ausschlaggebender, doch stiittzender Bedeutung gewisse àtiolo- 
gische Momente. Lues, Abusus von Alkohol und hauptséch- 
lich Nikotin sind fast stets als anamnestische Daten vor- 
handen. Die Krankheit tritt  meist im vorgeschrittenen Alter 
auf (um das 50. Lebensjahr), meistens bei Mannern. Die 
Arteriosklerose ist bekanntlich eine Krankheit dieses Alters. 
An anderen Organen konstatierbare arteriosklerotische Er- 
scheinungen erleichtern die Diagnose. Entweder ist eine 
leichte Herzinsuffizienz vorhanden, mit einer auftallenden 
Pulszaldifferenz bei aufrechter und liegender Haltung, oder 
aber ist Schwindel, Kopfschmerz und Gedachtnisschwiache 
zu konstatieren (WinpscHemsches Syndrom). Andererseits kòn- 
nen die beschriebenen Bauchsymptome Anfangszeichen einer 
beginnenden allgemeinen Arteriosklerose sein (RosENGART). 
Nicht ausser Acht zu lassen ist ferner HasenreLps  Bemer- 
kung, dass an den Splanchnikusgefissen ausgesprochene 
arteriosklerotische Veriinderungen vorhanden sein kònnen, 
ohne dass die palpablen Arterien, dia Aorta ascendens oder 
die Hirngefisse entsprechend erkrankt wdiren; andererseits 
ist bei grosserer Verinderung der Splanchnikusgefisse ge- 
wohnlich an der Aorta abdominalis und Art. iliaca communis 
eine hochgradige Sklerose vorhanden. 

Teissier misst der Differenz des Blutdrucks in der Ra- 
dialis und der Art. pediaca einen gewiessen Wert bei. Wih- 
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rend normalerweise der Druck in der Pediaca um ca 20 mm. 
niedriger sein soll als in der Radialis, ist er bei Stòrungen 
im subdiaphragmatischen Teil der Aorta gleich hoch, resp. 
sogar um 20-40 mm hòher als in der Radialis. 

Interessant eròrtert Minkowskr auf Grund der Symptome 
der Magen-Darmarteriosklerose die Schwierigkeiten der Dif- 
ferential-Diagnose dieses Krankheitsbildes gegeniiber der mer- 
odòsen Affektionen: Die — oft erwihnten — Krankheits- 
erscheinungen éhneln so sehr den durch einfach funktionelle, 


«nervose» Affektionen der betreffenden Organe hervorgerufe- 


nen Stòrungen dass die praktisch so ausserordentlich wichtige 
Unterscheidung der beginnenden Sklerose des (Gefissystems 
von den rein neurasthenischen Zustinden die gròssten Schwie- 
rigkeiten bereiten kann. Es liegt dies daran, dass in Bezug 
auf ihre Entstehungsweise gewisse Analogien zwischen den 
durch die Arteriosklerose herforgerufenen Stòrungen und den 
neurasthenischen Beschwerden gegeben sind. Wie die Arte- 
riosklerose durch die mangelhafte Blutversorgung zu vorzei- 
tiger Ermildung und Herabsetzung der Leistungsfàhigkeit der 
Organe fihrt, so sussert sich auch die Neurasthenie, deren 
Wesen wir in einer c«reizbaren Schwiche» erblicken, ausser 
in der abnorm gesteigerten Erregbarkeit in einer dadurch 
verringerten Leistungsfihigkeit der Organe. Dazu kommt noch 
einerseits, dass die durch die Arteriosklerose bedungene Stòrung 
der Blutversorgung geeignet ist, im Zentralnervensystem die- 
Jenigen Verinderungen hervorzurufen, die dem neurastheni- 
schen Zustand zugrunde liegen, dass also die Arteriosklerose 
eine Neurasthenie erzeugen kann. Andererseits kann die Neur- 
asthenie, indem sie auch eine abnorme Erregbarkeit und 
Erschòpfbarkeit der Gefissnerven mit sich bringt, in gleicher 
Weise wie die Arteriosklerose, eine mangelhafle Anpassungs- 
fihigkeit der Blutgefisse an die wechselnden Bedurfnisse 
der Organe zur Folge haben und dadurch die allzu héufigen 
und ibermassigen Schwankungen des Gefisstonus, die Ent- 
wicklung von sklerotischen Verinderungen an den Gefàssen 
begiinstigen und so kann die Neurasthenie auch zur Arterio- 
sklerose fiihren. 

Nicht mit Unrecht betont Lewix, dass der Umstand. dass 
die Arteriosklerose des Magens eine pathologisch-anatomische 
Selbststiindigkeit besitzt, die wieder eine klinische Selbststiin- 
digkeit der Erkrankung voraussetzt: die Diagnose ziemlich 
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erschwert, da das Fehlen einer allgemeinen Arteriosklerose 
den arteriosklerotischen Charakter einer Magenerkrankung nicht 
unbedigt ausschliesst. Die Diagnose der Arteriosklerose des 
Magens bleibt vorderhand keine leichte Aufgabe, da ausser 
der Himatemesis alle ibrigen klinischen Anzeichen dieser 
Krankheit noch wenig bekannt und daher schwer bestimmbar 
sind, obwohl es kaum zu bezweifelen ist, dass auch ohne 
Himatemesis eine Arteriosklerose des Magens nicht ohne 
Folgen fiir seine Funktion bleiben kann. Est ist sehr wahr- 
scheinlich, dass gewisse Gastralgien und «Magenkràmpfe» 
ilterer Leute gerade die Arteriosklerose des Magens zum 
anatomischen Substrate haben. i 

Differentialdiagnostisch missen selbstverstàndlich die ver- 
schiedensten Magen-Darmerkrankungen in Kombination ge- 
nommen werden. In erster Reihe wird aber zweifelsohne auf 
dem weiten Felde der «nervòsen Magen-Darmkrankheiten» 
eine griindliche Séuberung vorgenommen werden miissen. 
Aus den mitgeteilten Fallen ergiebt sich aber auch, dass in 
einem gegebenen Falle an Ulcus ventric., Hyperaziditàt, Chole- 
lithiasis, Appendicitis, Darmpassagestérung, Ureterstein etc: 
gedacht werden muss. 

Ist es iberhaupt von Wichtigkeit, die richtige Diagnose 
zu stellen, so ist dies in derartigen Fallen noch mehr der. 
Fall. Seitdem némlich die verschiedenen Autoren bei derarti- 
gen Beschwerden auch die abdominale Arteriosklerose berick- 
sichtigen, ist die diesbeziiglich eingeleitete Therapie fast in 
jeden Falle von mehr-wenigem Erfolg begleitet gewesen. Wenn 
auch von einer gànzlichen Heilung naturgemàss nicht die 
Rede sein kann, ist dies doch von eminenter Wiehtigkeit bei 
einem Krankheitsbilde, bei welchem wir bisher ausschliesslich 
anf eine symptomatische Behandlung angewiesen waren, in 
den meisten Fallen mit zweifelhaftem oder ginzlich negativem 
Erfolge. 

Kaurmanyx und Pauni, Breuer, NeUSsER, Bucn etc. betonen, 
dass in ihren Fallen jene Mittel, welche in Fàllen von Arterio- 
sklerose angewendet werden: Kalium jodatum, Diuretin, Agurin 
von ausgezeichneter Wirkung waren. JAQuET betont ganz rich- 
tig, dass die richtige Diagnose nich nur von klinischem Werte, 
sondern von praktischer Bedeutung ist. Es ist namlich eine 
allgemeine Erfahrung. dass in solchen Fillen die Narkotika 
(Opium, Belladonna) nichts niitzen, hingegen die gegen Arterio- 
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sklerose gebrauchten Mittel gute Erfolge aufweisen. Er empfiebli 
ausser dem Jodkali noch folgendes Mittel: Kalii nitric. 48.0, 
Natrii nitros. 2,0, Misce exact, f. pulvis, DS. Morgens auf 
nichternem Magen ein Messerspitze voll in einem Glas voll 
Wasser zu nehmen. / 

In Fillen wo Diuretin versagte, hat Par noch von Rodan- 
natrium in Tagesmengen von 1-3. gr. Wirkung gesehen. 
Ebenso bringt er wegen ihrer gefisserweiternden Eigenschat- 
ten auch die Nitrate in Anwendung. Morphium setzt, nach 
Par, nicht den hohen Druck herab; zweckmissig ist eine 
Mischung von Morphium mit Atropin, oder Atropin, resp. 
Eumydrin allein. Von grosser Bedeutung ist nach Perutz ins- 
besondere bei den leichteren Fillen die physikalisch-diétetische 
Behandlung. Halbbéder, Birstenbider, kohlensaure Bider wir- 
ken auf Blutdruck, Herzarbeit und Blutverteilung. Die Diàt 
sei leichtverdaulich, die Quantitàt der Nahrung ist, um eine 
Uberlastung der Gefisse zu vermeiden, zu verringern, der 
Fleischgenuss ist wegen seiner reizenden Wirkungen einzu- 
schrinken, eventuell fir einige Zeit ganz zu verbieten. Sehr 
viel lisst sich durch Massage und elektrische Behandlung er- 
reichen, besonders bei gleichzeitigen Auftreibungen und Gas- 
verhaltungen. Ihre Wirkung ist vielleicht nicht so sehr in der 
 direkten Beeinflussung der Darmmuskulatur zu suchen, als 
 vielmehr auf dem Umwege der Blutverteilung und durch An- 
regung der Zirkulation. PaL sah unter der Einwirkung des 
faradischen Stromes bei Angina abdominis-artigen Zustànden 
einen Nachlass der Schmerzen unter gleichzeitigem Sinken 
des Blutdrucks eintreten. Bucn betrachtet die Massage als 
einen sehr wesentlichen Faktor bei-Behandlung dieser Stòrun- 
gen und Hucnarp aussert sich: «Die abdominale Massage hat 
den allergiinstigsten Einfluss auf das, was ich das abdomi- 
nale Herz nennen méchte. Ich meine damit das Pfortader- 
system und die V. cava infer., in welchen sich eine betràcht- 
liche venòse Stase ausbilden kann mit schweren Plethora- 
symptomen gegen die Digitalis unwirksam ist.» Auch der 
Einliufe gedenkt Perutz. Sie setzen durch Bescitigung der 
Stauungen im Darm, wie Cramer nachweisen konnte, gleich- 
zeitig den Blutdruck herab und schaffen somit fiir die Arbeit 
des Herzens und der Gefàsse ginstigere Bedingungen. 
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Als Resumé kònnen wir auf Grund der gemachten Aus- 
einandersetzungen folgendes sagen : 

Die Arteriosklerose des Magen-Darmkanals ist eine recht 
haufige Verinderung; sicherlich héufiger als es bisher seitens 
der Kliniker und Anatomen angenommen wurde. Ihre Sym- 
ptome sind vielseitig; in manchen Ziigen gleichen sie einigen 
organischen Magen-Darmkrankheiten, in vielen Zigen dem- 
Jenigen Krankheitsbilde, welches bisher in die Reihe der. 
Magen-Darmneurosen gestellt wurde. Ihre Diagnose wird er- 
leichtert, wenn die Schmerzanfille mit Verinderungen seitens 
des Herzens und der Blutgefisse kombiniert sind. Ob die 
vorkommenden Schmerzen durch Gefàsskràmpfe oder durch. 
eine Neuralgie des Sympathikus verursacht werden, ist mit 
Sicherheit nicht entschieden. Die Krankheit ist bei Minnern 
entschieden hiufiger als bei Frauen. Die Symptome der Krank- 
heit werden durch gefisserweiternde Mittel giinstig beeinflusst. 

Aus all dem Gesagten ist zu ersehen, dass wir auf einem 
grossen (Gebiete der Magen-Darmkrankheiten bei richtiger 
Distinktion den Kampf mit besseren Aussichten auf Erfolg 
aufnehmen kònnen, als bisher. 
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Die Rolle der Gefaàsse bei inneren Krank- 
heiten mit Ausschluss der eigentlichen 
Gefàsskrankheiten. 


Von ERNST von ROMBERG (Tubingen). 


Die fortschreitende Kenntnis der IKreislauf-Physiologie 
hat die Vorstellungen, welche wir uns von der Rolle der 
Gefisse bei dem Blutumlauf machen, viel lebendiger gestaltet. 
Vergangen ist die Zeit, in der die Blutgefiàsse als ein System 
sinnreich verzweigter elastischer Ròhren, Gummischliuchen 
vergleichbar erschienen, durch welche das Herz mit wechseln- 
der Kraft das Blut hindurchtreibt. CLaupe BernaRD entdeckte 
die Vasomotoren. Lupwie lehrle die beherrschende Stellung 
der N. splanchnici und der von ihnen versorgten Gefissgebiete 
fiir die gesamte Zirkulation. Man lernte die Zentren kennen, 
welche vom verlingerten Marke und vom Rickenmarke aus 
die Imnervation der Gefàsse beherrschen. Man sammelte Er- 
fahrungen uber zahlreiche direkte speziell psychische und 
reflektorische Beeinflussungen dieser Gefisszentren. Heute 
weist uns die fortschreitende Forschung, fiir die wir beson- 
ders den glinzenden Arbeiten von LanGLEY und seiner Schule, 
von SrarLine und Bayriss zu Dank verpflichtet sind, immer 
weiter peripherwdrts. Immer individueller. wenn ich so sagen 
darf, gestaltet sich der Kreislauf der einzelnen Gefissprovin- 
zen. Mit wachsender Bewunderung erkennen wir komplizierte, 
fein abgestufte Regulationsmechanismen in vorher nicht ge- 
ahnter Zahl und von mannigfaltigster. Wirkung. Auf diesem 
physiologischen Boden missen wir stehen, wenn wir an den 
Aufbau einer Lehre vom Verhalten der Gefisse in krankhaften 
Zustinden herantreten wollen. 

Betrachten wir das ausgedehnte Fundament der normalen 
Physiologie, so erscheint die Lehre vom pathologischen Leben 
der Gefisse noch wenig entwickelt. In Wirklichkeit zeigt ge- 
rade die Pathologie die Grenzen auch der physiologischen 
Kenntnisse. Hier wie iberall fordert die pathologische Phy- 
stologie die Kenntnis des normalen Geschehens. 


XVI° Congrès 1. M. — 6° Section. 12 


178 Eanst von Rombetzg 


An die Grenzen unseres jetzigen Wissens fùhren schon 
die Anderungen der Gefàssdurchléssigkeit. Sie werden 
nicht erwarten, dass ich im Rahmen dieses Referates die so 
interessanten Fragen des pathologischen Wasserhaushaltes, 
des pathologischen Salzstoffwechsels diskutiere. Ich méochte 
vor allen Dingen Herrn dr. A. v. KorANnYI und seiner Schule, 
den unermiidlichen und erfolgreichen Arbeitern auf diesem 
Gebiete, meine Hochachtung ausdricken und fiir ihre so an- 
regenden Forschungen danken. Im ùbrigen darf ich mich auf 
den Hinweis beschrinken, dass fur die normalen Verhàltnisse 
scheinbar so klaren Beziehungen zwischen Inhalt und Umge- 
bung der Gefàsse hier vielmehr verschwimmen. Wohl kennen 
wir eine erfreuliche Reihe von Tatsachen iber die Zusammen- 
setzung von Blut- und Gewebsflissigkeit bei verschiedenen 
pathologischen Zustiinden. Aber das abschliessende Verstànd- 
nis fir die Entstehung dieser pathologischen \erinderungen 
fehlt noch, wie A. v. KoRANnYI mit berechtigtem Nachdruck in 
seinem vortrefflichen, zusammen mit Renter herausgegebenen 
Handbuche betont hat. Die nephritischen Oedeme z. B., auf _ 
die sich die Ausfihrungen v. KorànyIs speziell beziehen, 
lassen sich physikalisch-chemisch nicht restlos verstehen. 
Man rekuriert ja auf eine erh6hte Durchlissigkeit oder, allge- 
meiner gesagt, auf eine Schidigung der Gefiàsswand, welche 
die abnorme Verteilung von Wasser und Kochsalz, um nur 
diese beiden Stoffe zu nennen, erkliren soll. Das kann so 
sein. Aber vergessen wir bei der Diskussion nie, dass ausser 
der Zusammensetzung und “Schnelligkeit des Blutes, ausser 
der Gefisswand der zweite Hauptfaktor fir die Zusammen- 
setzung und die Fortbewegung der Gewebsflissigkeit die 
Gewebszellen sind. Mit Recht betont v. KorAnyi die Wahr- 
scheinlichkeit, dass sie in ihrer chemischen Zusammensetzung 
bei Nephritis alteriert sind. Es ist dariiber nichts Ausreichen- 
des bekannt. Vergleichen wir aber nur die Masse des Kérpers 
mit der geringen Menge des Blutes, erinnern wir uns, dass. 
die grossere Hàlfte des im Kòrper vorhandenen Wassers in 
den Muskeln, fast ein weiteres Viertel in Haut, Fett und 
Knochen sich findet (siehe Biscnorr), dann werden wir mit 
Schliissen aus der Zusammensetzung des Blutes und der 
Oedeme auf ihre Entstehung sehr zuriickhaltend sein. Die 
bekannten Versuche von Magnus, welche so deutlich die 
Wichtigkeit weiterer Momente neben dem Einfluss der Blut- 
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beschaffenheit beweisen, setzen doch eine allgemeine Schédi- 
gung der Gewebe, nicht nur der Gefisswand. Ich glaube, dass 
den Geweben eine weitergehende Bericksichtigung zu Teil 
werden muss, wenn wir in der Kenntnis der Oedem-Entste- 
hung bei Nephritis vorschreiten wollen. 

Dasselbe gilt vielleicht noch in stàrkerem Grade von den ka- 
chektischen, aniimischen, entzindlichen und nervòsen Oede- 
men und von den Oedemen nach extremer arterieller Anàmie 
z. B. Aortenembolie. Bei den Stauungsoedemen scheinen re- 
lativ  einfache mechanische Verhaltnisse vorzuliegen. Aber 
auch hier beweist schon das Symptom, an dem wir sie kli- 
nisch feststellen, das Stehenbleiben des Fingereindruckes, die 
veriinderte Beschaffenheit des die Gefisse umgebenden Ge- 
webes, das den Eindruck nicht so rasch wie normal aus- 
gleicht. Ob diese von LanperER als verminderte Gewebs- 
spannung bezeichnete Erscheinung auf eine Verànderung 
‘elastischer Krifte, auf gròssere Dehnbarkeit der Gewebe oder 
auf verminderten Druck der Gewebszellen gegen ihre Um- 
hillung, auf verringerte Turgeszenz, zuriickzufiihren ist, steht 
noch dahin. 

Auch iber Sforungen der Gefdssweite, ilber patholo- 
gische Anderungen des Gefésstonus beginnen wir erst ein- 
dringendere Kenntnisse zu sammeln. Ich glaube aber bei ihnen 
etwas ausfuhrlicher verweilen zu sollen, weil sie weniger dis- 
kutiert, zum Teil auch weniger bekannt sind. 

Schon Riecet hatte auf Grund seiner sphygmographischen 
Studien, NAunyn nach der Analogie der klinischen Symptome 
der Kreislaufstérung bei Infektionen mit den Erscheinungen 
sicherer (refisslihmungen die Vermutung ausgesprochen, dass 
bei dem gewòhnlich auf eine Herzschwiche zurickgefùhrten 
Versagen des Kreislaufes bei Infektionskrankheiten die Gefàsse 
eine Rolle spielen. Mit PissLer und anderen Mitarbeitern habe 
ich dann den experimentellen Nachweis fihren kònnen, dass 
die verschiedensten Infektionen in der Tat den Kreislauf durch 
Lihmung der Vasomotoren schéàdigen und dass diese Vaso- 
motorenlihmung die Folge einer Beeintràchtigung des Gefàss- 
zentrums im verlingerten Marke ist. Diese Feststellung wurde 
durch die Funktionspritfung von Herz und Gefissen ermòg- 
licht. Die finale Drucksenkung entwickelte sich danach nicht 
durch eine primare Schadigung des Herzens. Denn das Herz 
Vermochte vermehrte Blutmengen, die ihm durch Bauch- 

12% 


180 Eanst von Rombexg 


massage zugefùhrt wurden, auszutreiben und eine Druck- 
steigerung hervorzurufen. Dagegen versagte der durch Ver- 
mittelung des Oblongatazentrums zustande kommende Ge- 
tissreflex auf sensible Reizung der Nasenschleimhaut. Er 
vermochte eine Gefisskontraktion nicht hervorzurufen. Stark 
abgeschwicht wurde auch die Druckerh6hung nach einer 30 
Sekunden fortgesetzten Sistierung der Atmung. Diese Druck- 
steigerung beruht ebenfalls iberwiegend auf der Erregung des 
Oblongatazentrums. Dass sie wenigstens teilweise erhalten 
blieb, beweist die geringere Schidigung der dabei mitwir-_ 
kenden GoLrzschen Zentren im Riickenmark. Ein Angreifen 
der Infektion an der Peripherie liess sich  endlich dadurch 
ausschliessen, dass das die Gefissmuskeln selbst erregende 
Chlorbaryum eine ausgiebige Drucksteigerung verursachte. 
Damit war die Kette des Beweises geschlossen. Das zu ver- 
mehrter Arbeit noch gut befàhigte Herz war fiur die Entste- 
hung der letalen Kreislaufschwéache nicht verantwortlich zu 
machen. Der Angriffspunkt der Infektion lag in dem den nor- 
malen Reizen nicht mehr entsprechenden Oblongatazentrum. 

Durch diesen Beweis gesellte sich die infektiòse Kreis- 
laufschwache zu den Symptomen, welche durch die infektiòse 
Storung des Zentralnervensystems verursacht werden, zu dem 
mangelhaften Funktionieren des Temperaturzentrums, zu der 
den tòtlichen Ausgang vieler Infektionen bestimmenden Schà-_ 
digung des Atemzentrums. 

Unsere Versuche waren mit drei Bakterienarten angestellt, 
welche in ganz verschiedener Weise den Kérper angreifen: 
mit Diphteriebazillen, die durch das von ihnen aus einem 
umschriebenen Herde ausgesandte Toxin wirken, mit Pneumo- 
kokken, welche nur dort schédlich sind, wo die lebenden Mikro- 
ben selbst hingelangen, mit Bacillus pyocyaneus, welcher 
ebenfalls eine allgemeine Bakteriimie hervorruft, aber sowohl 
durch seine Endo- wie Exotoxine wirkt. HeINEKE konnte weiter 
unter meiner Leitung zeigen, dass auch die letale Kreislauf- 
schwiche bei Perforativperitonitis durch ein Versagen des 
Oblongatazentrums entsteht. Weder unmittelbare Lihmung 
der Bauchgefisse durch die Bauchfellentziindung, noch ein 
depressorischer Reflex trigt die Schuld an dem bekannten 
peritonitischen Collaps. Die Schnelligkeit seines Eintrittes er- 
klirt sich durch die rasche Resorption der Mikroben und 
ihrer Gifte in der Bauchhé6hle. 
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Es scheint also ein allgemeines Gesetz zu sein, dass die 
Kreislaufstorung bei den verschiedensten Arten und Ausgangs- 
punkten einer Infektionskrankheit durch zentrales oiran 
— der Vasomotoren entsteht. Die von mir und meinen Mitarbeitern 
—vertretene Auffassung fand hinsichtlich der Beteiligung der 
| Vasomotore enan der fmfeletiàson Kreislaufschwàache oi 
— Divergente Ansichten wurden laut uber die tatsichliche Be- 
deutung der Vasomotorenschwiche und iber die Rolle des 
Herzens dabei. Da die zweite uber die erste entscheidet, so 
sei betont, dass im Tierversuch namentlich nach den wichti- 
gen Feststellungen von PissLer und RoLLy die Vasomotoren- 
—_ schwàche das Bild vollig beherrscht. Das Herz wird erst sekundàr 
und in geringerem Grade beteiligt, einmal infolge mangel- 
hafter Durchblutang seiner Gefisse dnrch den sinkenden ar- 
teriellen Druck, dann auch bei manchen der untersuchten In- 
fektionen, bei der Diphtherie, bei intravenòser Infektion mit 
Pyocyaneusbazillen, direkt durch das infektiòse Agens. Bei 
der Diphtherie aussert sich die Herzschaàdigung in verlang- 
_ samter Schlagfolge, in geringer Widerstandsfahigkeit des Her- 
zens gegen aussere Einflisse. Der Beeintrichtigung der Herz- 
a tigkeit scheint oft eine vermehrte Herzaktion vorauszugehen, 
welche die Drucksenkung infolge der Vasomoiorenschwàche 
eine Zeitlang aufhélt. Fir die geringe Rolle der Herzaffektion 
bei dem perakuten Verlauf des Experiments spricht auch die 
von PissLeR festgestellte bessere Wirkung von Vasomotoren- 
mitteln auf den Kreislauf im Vergleich zu Herzmitteln, die 
von HasENFELD cia Enistehune einer po ino SO 
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Betrachten wir mit den durch das Experiment geschérften 
_Augen die i der menschlichen Pathologie, so 


© Vasomotorenstòrung eine nica Rolle Spielen. Mit 
dem fihlbaren Erschlaffen der Guliievand am peripheren 
gpulse Sn fàhrt sie auch beim Menschen. zur Blutleere 


& Bchim, wie ci zeigen. ‘Die so cicale Venadiita h- 
.terung des Kreislaufs tina der fùr Herzschwiche cha- 
: Mi itischer Verschiebung der Blutverteilung, der arteriellen 
È nimie mit venòser Stauung. Aber es wàare, wie ich schon 
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vielfach betont habe, verfellt, jede Einzelheit des Tierversuches 
am Menschen wiederfinden zu wollen. Schon die infektiòse 
Mvocarditis bei Diphtherie, Scharlach, Typhus, Gelenkrheuma- 
tismus zeigt die direkte Beteiligung des Herzens durch das. 
Krankheitsgift. Besonders ibersichtlich liegen die Verhàltnisse 
bei der Diphtherie. In den ersten 1-14: Krankheitswochen 
iberwiegt hier bei einem Versagen des Kreislaufes vòllig die 
Vasomotorenschwiche. Aber schon in dieser frihen Krank- 
heitsperiode zeigt die gelegentliche Herzverlangsamung die 
beginnende infektiòse Beteiligung des Zentralorgans. In der 
spàteren Zeit tritt die Herzstòrung in den Vordergrund und 
nur an der verhàaltnismissig geringen Ausbildung der eigent- 
lich kardialen Dekompensation glauben wir die auch in 
dieser Zeit mitwirkenden Vasomotorenschwache zu erkennen. 
Dem Herzen fliessen aus dem abnorm erweiterten (Gefàss- 
system relativ kleine Blutmengen zu. Trotz seiner Schwàache 
vermag es sie annéhernd zu bewàltigen. Nur in einzelnen 
Zigen, der bedeutenden Leberschwellung, der Abnahme der 
Harnmenge, erkennen wir die fir Herzschwache charakte- 
ristische abnorme Blutverteilung. Bei anderen Infektionen, 
dem Scharlach, dem Gelenkrheumatismus, tritt die Herz- 
schwache friiher und stàrker in die Erscheinung. Aber auch 
hier verhindert die gleichzeitige Vasomotorenstòrung bei 
frischen Fallen in der Regel zunéchst das Auftreten kardialer 
Dekompensation. Bei dem Unterleibstyphus wiegt die Gefàss- 
schwache vor, die etwaige Herzaffektion tritt dagegen zurick, 
und noch mehr gilt das fir die allgemeine Sepsis. Zusammen- 
fassend glaube ich sagen zu kònnen: auch in der mensch- 
lichen Pathologie ist die (refàssstorung, die zentrale Vaso 
motorenschwiche und Lihmung bei infektiòser Schadigung 
des Kreislaufes stets vorhanden. Das Herz wird durch die 
meisten Infektionen ebenfalls beteiligt. Die vom Herzen ab 
hingigen Erscheinungen treten nach der Eigenart und de 
Dauer der Krankheit in wechselnder Stàrke hervor. Ein Ver 
stindnis der klinischen Symptome erschliesst sich nur be 
3eriicksichtigung beider Komponenten des Kreislaufes, de 
Gefiisse und des Herzens. 

Das Verhalten der Gefàsse bei Nierenkrankheiten, welche 
zu erh6htem arteriellen Drucke und zu Herzhypertrophie filhren 
ist in vieler Beziehung das Gegenstiick der infektiòsen Kreis: 
laufschidigung. Das klinische Bild ist bekannt. Die der Be- 
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tastung zuginglichen Arterien zeigen eine diffuse Verdickung 
ihrer Wand, die man wohl mit Recht iberwiegend auf die 
vermehrte Spannung der Muskulatur, nur zum kleineren Teil 
auf sklerotische Intimaverdickung bezieht. Die Arterien sind 
dabei in den typischen Fàllen, wenn nicht eine diirftige Arm- 
muskulatur das Arterienkaliber herabsetzt, in scheinbarem Ge- 
gensatz zu der vermebrten Wandspannung weit, wie A. v. 
KorAnyi mit Recht wieder betonte. Der arterielle Druck ist 
erhòht. Der maximale Blutdruck zeigt die stirkste Steigerung, 
auch der Minimaldruck hat sich gehoben, der Mitteldruck 
liegt so iber der Norm, aber ist entsprechend der sehr grossen 
Schwankung des Pulsdruckes, welche die Hàalfte des Maximums 
ausmachen kann, absolut weniger vermehrt als der Maximal- 
druck. Charakteristisch ist die Neigung zu grossen Druck- 
schwankungen bei geringen Anlissen. Die Einstellung des 
arteriellen Druckes ist labiler als in der Norm. Theoretisch 
wichtig ist die Erhòhung des Kapillardruckes, welche RorERMUND 
in meiner Marburger Poliklinik mit einem allerdings noch 
verbesserungsbediirftigen Verfahren feststellte. Auch ‘an der 
Schwierigkeit, bezw. Unmòbglichkeit, stérker gefillte Kapilla- 
ren der Fingerbeere bei der Druckmessung nach GARTNER 
durch den ibergestreiften Gummiring zu entleeren, erkennt 
man die abnorme Steigerung des Kapillardruckes. Unbekannt 
ist, wie die Arterien des Kérperinneren sich verhalten. Die 
Erhohung des allgemeinen Druckes gestattet nur den Schluss, 
dass auch ihre Muskulatur vermehrt gespannt sein muss. Ob 
sie weit wie die Peripherie oder eng sind, wissen wir nicht. 
Zwar ist mir nicht bekannt, dass die Netzhantarterien, deren 
Kaliber dem der (Gehirnarterien parallel zu gehen scheint, 
abnorm eng sind. Aber die muskelschwachen Hirnarterien 
kénnten durch den hohen Druck passiv gedehnt sein. Uber 
das Verhalten des Gefiissdurchmessers in dem ausschlag- 
gebenden Splanchnicusgebiet wissen wir nichts. Wiirde auch 
dieser Bezirk relativ weit sein, wire die Annahme einer ver- 
mehrten Blutmenge, einer echten oder hydrimischen Plethora 
unabweisbar. Bei dem Stande imserer Kenntnisse kònnen wir 
aber diesen Schluss nicht machen. 

Die Zunahme der Arterienspannung, die Erhéhung des 
arteriellen Druckes findet sich ausser bei Schrumpfniere, wie 
wohl allgemein bekannt, bei akuten Nephritiden nach Schar- 
lach, Angina, Erkéltung, nach Sublimatvergiftung, wenn auch 
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meist in viel geringerer Ausbildung und nur voribergehend, 
nicht selten schon vor Eintritt einer Harnverinderung. Ich 
brauche darauf wohl nicht weiter einzugehen, ‘ebensowenig 
auf das Fehlen der Erscheinung bei der grossen weissen und 
der reinen Amyloidniere, bei den im Verlauf akuter Infek- 
tionskrankheiten aufiretenden Nephritiden z. B. wéhrend 
des Typhus, der Sepsis, des Gelenkrheumatismus, der Diphthe- 
rie usw. 

Uber den Mechanismus des Kreislaufes kònnen wir nach 
dem hohen Kapillardruck der Peripherie sagen, dass hier ein 
beschleunigtes Uberstròmen des Blutes in die Venen statt- 
finden muss, umsomehr, als die Viskositàl des Blutes bei 
Schrumpfniere nach C. Hirscn meist erniedrigt ist. Eine Be- 
schleunigung des gesamten Kreislaufes, wie A. v. KoRANYI, 
kònnen wir dagegen weder behaupten noch ablehnen, weil 
wir nichts iber das Verhalten der inneren Gefiàssgebiete, 
speziell des Bruches wissen. Eine Veringerung dieses Ge- 
bietes kònnte den beschleunigenden Effekt des erhòhten 
Druckes vòllig ausgleichen. Auch das beschleunigte Uber- 
treten von Blut aus den Kapillaren in die Venen, wie wir es 
in der Peripherie wohl annehmen missen, wirde hier nur 
bei unverinderten oder verengerten Venen die Geschwindig- 
keit des Blutumlaufes steigern. l'achographische Untersuchun- 
gen an geeigneten Fallen, vielleicht die Prescusche Methode 
konnen hier Aufschluss bringen. Theoretische Spekulationen 
fihren zu leicht irre. 

Bis entsprechende Erfahrungen iber die Stromgeschwin- 
digkeit vorliegen, wird man auch gut tun, eine weitere sehr 
wichtige Frage nicht abschliessend zu beantworten, die Frage 
nach der kompensatorischen Bedeutung des hohen Blut- 
druckes bei Schrumpfniere, wie sie neuerdings speziell von 
Bier und Kreni betont wurde. Ziemlich allgemein wird die 
Auffassung anerkannt, dass der Nierenkranke den hohen Blut- 
druck braucht, um seine Nierentitigkeit entsprechend auf- 
recht zu erhalten. Aber ich glaube doch, einige Bedenken 
hervorheben zu sollen. Wenn wir wiissten, dass der hohe 
Druck bei Schrumpfniere eine Beschleunigung des Blutstroms 
bewirkt, kénnten wir darin mit v. KorAnyi das kompensato- 
rische Moment sehen. Aber es wurde eben hervorgehoben, dass 
dieser Schluss noch nicht zu machen ist. Die Drucksteigerung 
fiir sich allein wird unter normalen Verhéltnissen vom Kòrper 
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nicht als das. Mittel der Wahl, wenn ich so sagen darf, zur 
Besserung der Durchblutung eines Organs benutzt. Es ist uns 
nicht bekannt, wie die menschliche Niere sich einem erh6h- 
ten Blutdrucke gegeniber verhéilt. Vielleicht verschliesst sie 
sich ihm. Dann wird er die Harnausscheidung nicht beein- 
flussen kònnen. Jedenfalls sind Drucksteigerung und verbes- 


haltender noch miissen uns, wie ich glaube, zwei immer 
ieder anzustellende Beobachtungen machen. Bei akuter 
Nephritis ist die Zeit der Drucksteigerung die Periode der 
geringsten Diurese, bei Schrumpfniere ist das zur Urimie 
fiihrende Versagen der Nieren hiufig von Drucksteigerung be- 
gleitet und zweitens sehen wir bisweilen Infektionen, einen 
komplizierenden Addison den Druck bei Schrumpfniere be- 
triàchtlich senken, ohne dass die Nieren insuffizient werden. 
Wir mussen deshalb die Frage aufwerfen, ob die Drucksteige- 
rung bei Nierenkranken in der Tat die Defekte der Nieren 
kompensiert, ihre Tétigkeit ausreichend gestaltet oder ob nicht 
vielmehr Drucksteigerung und ausreichende Nierentàtigkeit 
neben einander hergehende, aber nicht von einander abhén- 
gige und deshalb auch nicht notwendig parallel verlaufende 
rscheimungen sind. 

Bevor wir darauf weiter eingehen, ist unserer Kentnisse 
iber die Entstehung der Drucksteigerung zu gedenken. Ich 
vill hier nicht die geschichtliche Entwicklung der Lehre von 
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blutstrom kinstlich einengt. KarzeNnsTEIN hat das durch teil- 
weise Abklemmung der Nierenarterien versucht und berichtet 
von Erhòhung des arteriellen Druckes, wahrend véòlliger Ver- 
schluss der Nierenarterien nichts machte. Das letzte konnte 
ALwens in meiner Klinik bestàtigen, die erste Beobachtung 
gelang ihm nicht. Er komprimierte deshalb bei Katzen die 
in Onkometern liegenden Nieren mit einem Drucke von 
90--155 mm. Hg. Bei ausreichend frischen Tieren stellte sich 
jJedesmal eine Drucksteigerung ein, solange die Niere kom- 
primiert wurde. Bei Kompression beider Nieren war sie be- 
trichtlicher. Von einer Nervenerregung in der Niere war sie 
unabhingig. Sie trat ebenso auf, wenn die Nierennerven am 
Hilus véllig zerstòrt waren. Ebenso unabhingig war sie von 
dlem nervòs unterhaltenen Tonus der Gefàsse. Rickenmarks- 
und Splanchnicusdurchschneidung hoben sie nicht auf. Durch 
die zeitliche Begrenzung auf die Dauer der Kompression un- 
terschied sie sich von der Drucksteigerung durch Einspritzung 
der in der Niere vorhandenen drucksteigernden Substanz, des 
Renins. Es war also ein rein hydrostatischer Effekt, der 
Drucksteigerung in einer Wasserleitung mit zahlreichen offe- 
nen Hahnen vergleichbar, durch deren einen man einen er- 
hohten Druck auf das Innere des Systems wirken lisst. Wiirde 
man diesen Hahn véllig schliessen, kònnte eine Drucksteige- 
rung nicht entstehen, wenn der Hahn wie die Nierenarterien 
nur ein im Vergleich zur Gesamtmenge bescheidenes Fliissig- 
keitsquantum ausfliessen liess. Die in den Versuchen von 
Arwens entstehende Drucksteigerung hielt sich trotz. der 
enormen Erschwerung des Nierenkreislaufes in bescheidenen 
Grenzen. Sie war nicht entfernt mit der Drucksteigerung bei 
Schrumpfniere zu vergleichen. Die ALwensschen Ergebnisse 
haben leicht erkennbare Beziehungen zur Coxnenmschen 
Theorie. Der erhòhte Widerstand in den Gefissen der genuinen 
Schrumpfniere, den TÒoma und Jores bei Injektionen fest- 
stellten, kònnte weiter dazu fihren, in den ALwensschen Ver- 
suchsresultaten eine Stiitze fir die Auffassung des grossen 
Pathologen zu erblicken. Aber der quantitative Unterschied 
zwischen der pathologischen Wirklichkeit und dem experi- 
mentellen Ergebnis ist doch zu gross. In der mechanischen 
Erschwerung des Nierenkreislaufs kann man nur eine unter- 
geordnete, wenn iberhaupt wirksame Ursache der Druck- 
steigerung sehen. Dieser in seiner tatsiichlichen Bedeutung 
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noch zu umgrenzende mechanische Faktor ist sicher eine echt 
kompensatorisch entstehende und kompensatorisch wirkende 
Verànderung. 

Mahnen schon die ALwensschen Ergebnisse zu grosser 
Zurickhaltung gegeniber der rein kompensatorischen Auf- 
fassung der Drucksteigerung, so zeigt der neuerdings wieder 
von Jores betonte Mangel von Ubereinstimmung zwischen 
der Hochgradigkeit der Nierenschrumpfung, resp. des Glome- 
rulusschwundes und der Entwicklung der Herzhypertrophie, 
dass die alleinige oder auch nur iiberwiegende Zurickfihrung 
der Kreislaufverinderung auf mechanische Verhaltnisse un- 
moglich ist. So kommen wir auch von dieser Seite zu der 
wihrend des vergangenen Jahrhunderts in so wechselnder 
Form vertretenen Auffassung der Erscheinung als Folge einer 
Intoxikation. 

Im Mittelpunkt des Interesses steht in dieser Beziehung 
die Anschauung, welche ein vermehrtes Zirkulieren von Adre- 
nalin, eine Adrenalinàmie als Ursache der Kreislaufverinde- 
rung ausspricht. Bekanntlich haben WieseL und Scnur das 
Verdienst, durch die Eurmanxsche Probe, die Erweiterung 
der Pupille am ausgeschnittenen Froschauge, das abnorm reich- 
liche Vorhandensein von Adrenalin im Blute von Schrampf- 
nierenkranken wahrscheinlich gemacht zu haben. Weniger 
beweiskràftig sind die weiteren Stiltzen dieser Theorie, der 
chemische Nachweis des Adrenalins im Serum — denn es 
findet sich schon normalerweise -- und die Annahme einer 
Hypertrophie des das Adrenalin produzierenden chromaffinen 
Systems — sie beruht einstweilen noch zu wenig auf zahlen- 
massigen Vergleichen. Andere Methoden, den vermehrten 
Adrenalingehalt des Blutes nachzuweisen, sind noch nicht ge- 
funden. Speziell versagte, wie ScHLayeR in meiner Klinik 
zeigte, die sinnreiche Methode O. B. Meyers, durch die Ver- 
kiirzung iberlebender Arterienmuskulatur das Adrenalin nach- 
zuweisen, fiir quantitative Feststellung bei der Verwendung 
von Tierarterien. Und doch spricht vieles fiir die Richtigkeit 
der Annahme, dass das Adrenalin von besonderer Bedeutung 
fiir die Entstehung der Drucksteigerung ist. Zuniichst kennen 
wir bei Schrumpfnierenkranken eine Anzahl von Erscheinun- 
gen, die uns als Adrenalinwirkung aus dem Experiment be- 
kannt sind: so die gelegentliche abnorm reichliche Absonde- 
Tung von Speichel, Trànen, (Schweiss ?) das Auftreten von 
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Hautblutungen. Vielleicht sind auch einzelne Formen des Er- 
brechens als Adrenalinvergiftung ‘zu deuten. Besonders be- 
deutsam scheint mir aber die Adrenalintheorie durch die 
Feststellung ScHLayers gestitzi zu werden, dass das Adre- 
nalin, in kleinsten Dosen intravenòs eingespritzt, unter be- 
stimmten Bedingungen, besonders bei geniigendem Salz- und 
Wassergehalt des Kòrpers hervorragend diuretisch wirkt, ohne 
dass der Blutdruck entsprechend beeinflusst zu werden braucht, 
wiahrend es in gròsseren Dosen die Nierentàtigkeit trotz des 
michtig ansteigenden Druckes sistiert. Niemand kann sich 
wohl den Parallelismus zwischen dieser experimentellen Er- 
fahrung und der menschlichen Pathologie verschliessen. Die 
Drucksteigerung und die reichliche Diurese der Schrumpf- 
nierenkranken kònnen demnach als die von einander unab- 
hingigen Folgen der Adrenalinwirkung betrachtet werden. 
Auch bei Schrumpfnierenkranken kann der Druck bei Ab- 
nahme der Diurese steigen. Entschieden ist die Frage damit 
nicht. Aber die Richtung weiterer Arbeit ist gegeben. 

Miissig erscheint es, schon heute iber den Zusammen- 
hang der so wahrscheinlichen Adrenalinvermehrung im Blute 
mit der Nierenkrankung Vermutungen zu sussern. Eine Tat- 
sache, auf die Scnrayer mich aufmerksam machte, wird dabei 
zu bericksichtigen sein, die von JacoBi festgestellte innige 
nervose Verbindung zwischen Niere und Nebenniere. Viel 
leicht lost die Nierenerkrankung auf nervòsem Wege die 
vermehrte Adrenalinproduktion aus. 

Dass auch andere drucksteigernde Substanzen, welche 
der Kérper bildet, bei der nephritischen Druckerhòhung in 
Betracht kommen kéònnen, ist natirlich zuzugeben. Vor allem 
wird man an das Renin denken, iber dessen chemische 
Natur wir BixceL bemerkenswerte Aufschliisse verdanken. Ich 
erinnere ferner an die Angabe Pars iber das Hypophysin. 
Eine Stiitze firr die Rolle N-haltiger drucksteigernder Sub- 
stanzen wird man bis zu einem gewissen Grade auch in der 
von H. Strauss nachgewiesenen Reichlichkeit des Filtratstick- 
stoffes im Blute bei Schrumpfniere sehen. ; 

Werfen wir nach diesen Eròrterungen die Frage nach der 
kompensatorischen Bedeutung der Blutdrucksteigerung noch- 
mals auf, so ist sie nicht einheitlich zu beantworten. Nach 
den Ergebnissen von ALweNs mag sie zu einem wahrscheinlich 
sehr bescheidenen Teile durch die Drucksteigerung in der Nieren- 
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blutbahn entstehen und in dieser Begrenzung kompensato- 
risch wirken. In der Hauptsache aber dirfte die Erhòhung 
des Blutdruckes durch toxische Einfliisse, in erster. Linie 
durch Adrenalinwirkung zustande kommen, und in diesem 
Umfange ist im Hinblick auf die Scurayerschen Ergebnisse 
die Moglichkeit zuzugeben, dass hoher Blutdruck und aus- 
reichende Nierentitigkeit  nebeneinander hergehende, aber 
nicht unbedingt parallel verlaufende Vorginge sind und dass 
die Gite der Diurese der Erh6hung des Blutdruckes nicht 
entspricht. Jedenfalls wird es niitzlich sein, zukinftig mehr 
mit dieser Moglichkeit zu rechnen. 

Wenden wir uns zu dem Verhalten der Gefisse bei ande- 
ren inneren Krankheiten, so gelangen wir in wissenschaftlicher 
Beziehung fast in vélliges Neuland. Wir besitzen zwar eine 
Reihe empirischer Kenntnisse. Das theoretische Verstindnis 
steht aber noch ganz in den Anfàngen. Ich erinnere an die 
eigentimliche Entspannung der Gefiisswand bei Basepowscher 
Krankheit, an die bei mannigfachen Zustinden vorkommenden 
Drucksteigerungen, welche PaL auf Grund ausgezeichneter 
Krankenbeobachtungen geschildert und als Gefisskrisen be- 
zeichnet hat. Sind wir geneigt, in ihnen einen reflektorischen 
die sechmerzhafte Erregung sensibler Nerven begleitenden Vor- 
gang zu sehen, so befinden wir uns bei den sogenannten 
Gefiissneurosen vor Erscheinungen, deren Mechanismus noch 
wenig durchsichtig ist. Unbekannt ist noch das Verhalten der 
(iefisse bei Anémien, fir deren mangelhafte Kreislauffunktion 
seine Kenntnis recht erwinscht wire. Da ich meine Aufgabe 
nicht in der Aufzahlung bekannter klinischer Symptome sehe, 


glaube ich iber diese Dinge kurz hinweggehen zu kònnen. 


Nur iber das Verhalten der Gefaàsse bei Herzkranken 
gestatten Sie mir einige Worte. lch halte es fiir moglich, dass 
bei Herzinsuffizienz neben der Stérung des Zentralorgans 
auch eine Alteration der Gefàsstitigkeit eine gewisse Rolle 
spielt. Bekanntlich filhlen wir die peripheren Arterien bei 


Dekompensation weicher werden. Bei Besserung der Herz- 


kraft erscheinen sie wieder gespannter. Die wihrend der Herz- 
insuffizienz verminderte Pulsamplitude wachst meist, die Schnel- 
ligkeit des Blutstroms nimmt regelmàssig zu, wie man am 
elegantesten nach intravenòser Strophanthininjektion feststel- 
len kann (Blutdruckmessungen von FrAaENKEL und ScHWARTZ, 
Lusr, HoEPFFNER, tachographische Untersuchungen von Vacr 
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unter Orrriep MuùLLerR) Dabei kann der arterielle Maximal- 
druck steigen, sinken oder gleich bleiben, der Minimaldruck 
sich ebenfalls wechselnd verhalten. Nur ihr Abstand nimmt 
mit Besserung der Herztàtigkeit fast regelmissig. zu. Eine 
gewisse Anderung des peripheren Gefàsstonus scheint sich 
aus der Betastung ableiten zu lassen. Hiingt aber der Nach- 
lass des Tonus bei Herzschwiche nur von der verminderten 
Reaktion auf Dehnung durch die verkleinerte Pulswelle ab 
oder ist er eine selbstindige vaskulire Erscheinung? An die 
Mòoglichkeit einer Schidigung der Vasomotoren ist nach der 
mirvon Orrrien MiùLLER freundlichst mitgeteilten Beobachtung 
zu denken, dass die Applikation eines Eisstiickes auf die Innen- 
seite des Oberarms bei Herzkranken nicht die Gefàsskontrak- 
tion wie bei Gesunden hervorruft, auch wenn keine Sklerose 
der Gefisse das Ausbleiben der Reaktion erklàrt. Nur Schrumpf- 
nierenkranke scheinen trotz deutlicher Herzstorung die ihren 
Arterien eigentimliche abnorm lebhafte Reaktion zu bewahren. 
Das Ausbleiben der Gefisszusammenziehung auf Kéltereiz 
bei unkomplizierten Herzaffektionen kann auf blossem Nach- 
lass des Tonus nicht beruhen. Hier sind weitere Untersuchun- 
gen erforderlich. Von besonderem Interesse wird das Verhalten 
der verschiedenen Arteriengebiete des Kéorpers bei kardialer 
Stòrung sein. 

Zunichst habe ich nach einer anderen Richtung Auf- 
schluss iber den Mechanismus des Kreislaufs bei mangel- 
hafter Herztitigkeit zu gewinnen versucht. Tuac®er hat in 
meiner Klinik durch eingehende plethysmographische Studien 
die venòse Stauung in verschiedenen Kéòrperteilen verfolgt. 
Die Frage ist bisher nur an einzelnen Organen studiert. Die 
Stirke der Stauung in ihnen hat man nicht verglichen. Die 
Wirkaung auf den Blutstrom muss aber je nach der Hochgra- 
digkeit der venòsen Hyperiimie verschieden sein. Von vorn- 
herein war eine gleichméssige Beteiligung aller Organe un- 
wahrscheinlich. In der Tat ergaben sich iberraschende Dif- 
ferenzen. a 

Ruft man durch Aufblasung eines kleinen Gummiballons 
im rechten Vorhof eine hochgradige venòse Stauung hervor, 
so ist es vor allem die Leber, deren Venen sich strotzend 
filllen. Bei Kaninchen kann sie ein Fiinftel bis ein Viertel der 
gesamten Blutmenge in sich ansammeln. Auch das Gehirn 
zeigt eine massige Volumvergrésserung durch venòse Stauung. 





È 


A no e » , . { 
Die Rolle de Gefcdsse bei innezen Kxankheiten 191 


Dagegen nimmt die Grosse von Nieren, Milz, Darm, Beinen 
ab, und zwar bei Kaninchen mit ihren leicht delimbaren Venen 
wie bei Katzen mit ibren widerstandsfàhigeren Venen, aller- 
dings in verschiedenen Grade. Erst kurz vor dem Tode sieht 
man auch die genannten Organe anschwellen, die Nieren 
auch, wenn sie im Beginn des Versuches sehr blutarm sind. 
Dabei sind auch Nieren, Milz usw. durch die Uberfùllung Ihrer 
Venen leicht auszudehnem, wenn man die Lebervenen abbindet 
oder das Hindernis unterhalb der Lebervenen in der unteren 
Hohlvene anbringt. Die vom Herzen her erzeugte Stanung ist 
nicht zu gering, um ebenso stark zu wirken. Denn speziell 
bei Kaninchen ist die untere Hohlvene auch dann strotzend 
iberfullt. Leber und Gehirn héufen darnach nicht soviel Blut 
in ihren Venen an, dass fiir die anderen Organe zu wenig fiùr 
eine Vergrosserung ibrig bleibt. Der Grund fir die Differenz 
liegt vielmehr in dem verschiedenen Verhalten der arteriellen 
Blutfillung. Bei der vom rechten Vorhor ausgehenden Stau- 
ung sinkt der arterielle Druck. Die Fillung der Kérperarterien 
diirfte noch betràchtlicher abnehmen. Sie iiberwiegt die eben- 
falls vorhandene venòse Stauung. Es tritt eine Volumabnahme 
der genannten Teile ein. Dagegen herrscht in der Leber mit ihrer 
relativ geringen arteriellen Blutversorgung die venòse Stauung 
vor. Ich lasse dahingestellt, ob die Verkleinerung von Nieren, 
Milz, Darm, Beinen wirklich nur ein passives Mitgehen mit 
der verminderten arteriellen Zufuhr ist. Vielleicht missen wir 
in der Erscheinung eher einen aktiven vasomotorischen Vor- 
gang sehen. Es ist doch sehr auffallend, dass das Hirn sich 
«nicht ebenso verkleinert, wie die arteriell doch sicher nicht 
besser durchbluteten Nieren, sondern mit der Leber sich ver- 
grossert. Missen wir hier nicht eine aktive Erweiterung oder 
Wwenigstens eine im Vergleiche zu den anderen Organen ge- 
ringere Verengerung der Hirnarterien vermuten, wié wir sie 
bei sinkendem arteriellen Druck z B. infolge der Chloroform- 
narkose kennen. Auf weitere bemerkenswerte Einzelheiten will 
ich nicht eingehen. Die Versuche bedirfen noch weiterer 
Fortfiihrung. Jedenfalls handelt es sich nach den Feststellun- 
gen Tuacners auch bei der abnormen Blutverteilung der 
kardialen Stòrungen nicht um Erscheinungen, die aus ein- 
fachen mechanischen Bedingungen abzuleiten sind, sondern 
um verwickelte vitale Prozesse. 
Meine Aufgabe begrenzt sich mit der Rolle der Gefàsse 
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bei inneren Krankheiten. Sie schliesst die Besprechung der 
eigentlichen Gefàsskrankheiten aus. Ich glaube auch auf di 
Rolle der Gefisse bei therapeutischen Massnahmen nicht ein 
gehen zu sollen. Ich méochte nur auf das sich eréffnend 
fruchtbare Arbeitsgebiet hinweisen, wenn das Verhalten de 
(iefisse bei verschiedenen Einwirkungen auf kranke Men 
schen mit den Methoden untersucht wird, durch welche di 
Arbeiten OrrrIep MùLLERS so interessante Einblicke in di 
Wirkung thermischer Reize gebracht haben. 

Meine Ausfihrungen haben Ihnen gezeigt, dass unser 
Kenntnis von dem Verhalten der Gefisse bei Krankheite 
nach allen Richtungen hin noch auszubauen und zu sicher 
ist. Durch Anwendung der experimentellen Methoden diirfe 
wir hoffen, befriedigend vorwàrts zu kommen, wenn wir stet 
in enger Fuhlung mit der Physiologie des normalen Mensche 
und mit der Beobachtung am Krankenbett bleiben. 
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Uber Polyeythamie. 


Von Prof. H. SENATOR (Berlin). 


RESUMÉ ; . 


Die Polyeythémia (rubra) oder Erythrocytosis, Erythràmia 
Zunahme der roten Blutzellen ist eine re/afive oder absolute. 
Letztere, bei der die Gesamtmenge der Erythrocyten ver- 
mehrt ist (P/leflora vera, Polyàmie), ist denkbar mit oder ohne 
relative Polycythàmie je nachdem der flissige Anteil des Blu- 
tes, das Plasma in gleichem Grade oder weniger als die ro- 
ten Zellen an der Vermehrung beteiligt sind. Ist das Plasma 
allein vermehrt, die Erythrocyten aber nicht oder gar vermin- 
dert, so entseht die sog. P/efiora serosa. 

Auf eine Plethora vera (mit absolute Polycythdamie) als 
dauernden Zustand hat vom Kklinischen Standpunkt H. VaQuez 
zuerst im Jahre 1892 hingewiesen, nachdem vorher schon ver- 
schiedene Zustinde mit relativer Polycythàmie bekannt wor- 
den waren. Abgesehen von den durch Transfusion hervorge- 
rufenen Verinderungen des Blutes kommt Polycythàmie unter 
physiologischen und pathologischen Verbhàltnissen vor. 


A) Phystologische Polycythdmie. 
{Wohl immer nur vorùbergehend.) 


I. Bei Eindickung des Blutes durch starke Wasserverluste 
(relative P.); 

2. nach Zufuhr eiweissreicher Kost: 

3. in der Rekonvaleszenz von anfimischen Zustinden und 
als sog. «Blutkrisen» ; 

4. bei Neugeborenen ; 

9. bei Aufenthalt in verdiinnter Luft oder im Hochgebirge ; 

6. bei kinstlicher Dyspnoe (Kunxsche Saugmaske); 

7. bei Tieren im Winterschlaf? 
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B) Pathologische Polycythdmie. 


I. Bei Findickung des Blutes in Krankheiten als rela- 
tive P.; 

2. bei Cyanose infolge angeborener Herzfehler oder 
venòser Stauung ; 

5. bei verschiedenen exogenen und endogenen Intoxica- 
tionen und Infektionen, bei welchen mit Sicherheit oder Wahr- 
scheinlichkeit eine /dmo/yse der (relativen) Polyeythémie 
vorangeht ; 

4. vereinzelt bei anderweitigen Krankheitszustinden mit 
unbekannter Blutverinderung und bei Nervenkrankheiten. 


K 


Abgesehen von der relativen Polycythimie bei Eindickung 
des Blutes wird bei diesen pathologischen, sowie bei den unter 
5 und 6 genannten physiologischen Formen als Ursache der 
Polycythéimie die Abrnalhme der Sauerstoffspannung im Blut 
angenommen, durch welche die hématopoétischen Organe zu 
verstàrkter, bis. zur Uberproduktion gesteigerter  Tatigkeit 
gereizi werden, so dass es sekunddar zur Polycythimie kommt. 

Nach Ausscheidung aller dieser Formen bleibt eine An- 
zahl von Fillen, in welchen unabhingig von irgend einem 
anderen Krankheitszustand, also prizzar eine chronische Po- 
lycythimie auftritt und zwar in zwei Formen : als Polycythà- 
mia megalosplenica (Vaouezsche Krankheit) und Policythéimia 
hypertomica (GEISBÒCK). 


A) Polycythdimia (Erythrocytosis) megalosplenica. 
YCY Y i : 
(Vaouez'sche Krankheit.) 


Charakteristisch fir dieses ausfihrlich zuerst von OsLer 
beschriebene Leiden ist die Trias: auffallende Rétung («Cya- 
nosis», besser Erythrosis) prozentische Zunalme der Erythro- 
cyten (Polycythàmia rubra, Erythrocytosis) und Vergròsserung 
der Milz (Splenomegalie). Letztere tritt wahrscheinlich erst 
nach der Ròtung und der Eryithrocytosis auf, durch welche 
das Symptomenbild, die Blutiberfillung aller Organe (Plethora 
vera) beherrscht wird. 
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Die wichtigsten Verànderungen zeigt das 8/4 Infolge 
der Zunahme der Erythrocyten ist das spez. Gewicht hoch, 
die Viscositàt erhòht, ebenso der Himoglobingehalt, ungefàhr 
der Polyeythimie entsprechend. Das B/ufserum zeigt eher 
niedriges spez. Gewicht und geringeren Trockenrickstand. 
Deshalb ist die molekulare Konzentration des Blutes im Gan- 
zen nicht erhOht. 

Die Resistenz der Erythrocyten scheint nicht wesentlich 
von der Norm abzuweichen. 

Das Sauerstoff-Bindungspermbgen des Blutes liegt inner- 
halb der normalen Grenzen bald an der unteren, bald an der 
oberen Grenze oder diese noch etwas iuberschreitend. 

Der arferielle Blutdruck ist normal oder wenig erh6ht 
und das Herz nicht hypertrophisch, wenn nicht Komplikationen 
(Arterioselerosis, Nephritis) vorhanden sind. Es findet eine Er- 
weiterung der (refisse statt, welche der erh6hten Viscositàt, 
die fir sich allein den Druck erh6hen wùrde, entgegen- 
wirkt und einen mehr oder weniger starken Ausgleich herbei- 
fuhrt. 

Der Urin zeigt haufig einen geringen Eiweissgehalt, auch 
wohl Cylinder, aber in unkomplizierten Fàllen keine andere 
bemerkenswerte Veriinderung. In zwei Fillen ist sein Eisen- 
gehalt auffaliend hoch gefunden worden. Das Urobilin im 
Urin zeigt ein sehr wechselndes Verhalten, ebenso in den 
Fizes. 

Die anderen Organbefunde haben nichts charakteristi- 
sches. 

Uber den Stoffiwechsel im Ganzen legen noch keine 
genigenden Untersuchungen vor. 

Der respiratorische Gasaustausch ist nach meinen an 
zwei Patienten angestellten Untersuchungen auffallend hoch, 
was LommeL und TanGL an je einem Patienten bestàtigt 
haben. Da Morawrrz und Rénmer in einem typischen Fall von 
Vaquezscher Krankheit die Gewebsatmung, welche nach der 
herrschenden Anschaunung bestimmend fir den Gaswechsel 
sein soll, nicht gesteigert fanden, so bleibt jenes Verhalten 
unerklarlich, wenn man nicht mit Bonn und HexrIiques den 
Lungen eine spezifische Gassekretion zuerkennen will. 

Die pathologische Anatomie ergibt als wichtigsten und 
wesentlichen Befund: allgemeine Blutiùberfillung der Organe, 
Hyperplasie des Knochenmarks und zwar des erythroblasti- 
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schen und leukoblastischen Anteils (teilweise mit lymphade- 
noider Netaplasie) und Vergròsserung der Milz durch Blut- 
reichtum und Hyperplasie. 

In dfiologischer Beziehung ist nur bekannt, dass die 
Krankheit im mittleren Lebensalter, hiufiger beim minnlichen, 
als weiblichen Geschlecht auftritt. 

Die Enfstehung der Polycythimie bei der VaQuez’'schen 
Krankheit kann nicht durch verminderten Verbrauch der Ery- 
throcyten erklàrt werden, auch nicht als eine durch beson- 
dere Minderwertigkeit des Himoglobins bedingte Reaktion 
des himatopoétischen Apparats (Knochenmarks) mit Uberpro- 
duktion von Blutzellens sondern es muss eine primdre Affektion 
des Knochenmarks aus unbekannter Ursache angenommen. 
werden. 

Die Behandlung kann bis jetzt nur eine symptomatische 
und palliative sein. Vegetabilische Diét und Blutentziehung 
kommen hierbei in erster Linie in Betracht. 


B) Polycythdimica (Erythrocytosis) hypertonica. 
(GEISBOÒCK.) 


Sie unterscheidet sich von der Vaouezschen Krankheit 
durch den ungew6hnlich hohen Blutdruck (mit. Herzhyper- 
trophie) und Fehlen der Milzschwellung. 

Das Blut verhéilt sich nach der noch spàrlichen Kasuistik 
im allgemeinen so wie bei der megalosplenischen Polycythà- 
mie. Der B/ufdruck kann bis.zu ganz ausserordentlicher Hòhe 
gesteigert sein. Das Anochenmark ist bis jetzt in eimem ein- 
zigen, typischen Fall wie bei der Vaouez'schen Rrankheit in 
erythroblastischer und leukoblastischer Wucherung gefunden 
worden. Arferiosclerose und Nephritis haben sich nicht in 
allen Fillen gefunden und kònnen nicht als allgemeine Ur- 
sache der B/utdruckoersteigerung gellen. Auch die erhòhte 
Viscositit des Blutes reicht wohl allein zur Erklirung dieser 
Steigerung nicht aus, so dass vielleicht noch ein besonderer 
Reiz fiir das Gefisssystem anzunehmen ist. 

Unerklirt bleibt das Fehlen der Milzschwellung. 


Die 7herapie ist dieselbe, wie bei der Vaourzschen 
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Krankheit. In zwei Fillen sah Grispécx von Jodothyrin giin- 


stigen Einfluss. 
x 


In welcher Beziehung die megalosplenische und hyper- 
tonische Polycythàmie zu einander stehen, ist vorliufig unklar. 
Auch gibt es Fille von (primàrer) Polycythimie, die zu keiner 
von beiden ganz passen. 
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Die Pathologie der Leukaàmie. 


Von WILHELM EBSTEIN in Gòttingen. 


Wenn ich meinem Referat iber die Pathologie der Leu- 
kimie die Bemerkung vorausschicke, dass das Verdienst die 
Leukimie entdeckt zu haben, R. Virchow gebiihrt, so ge 
schieht dies nur deswegen, um die Bemerkung O. NAEGELIS* 
zurùckzuweisen, dass wohl doch BenxeTT dieser Ruhm gebùhre. 
Weiter will ich auf die historische Seite der Frage nicht ein- 
gehen, sondern nur noch darauf hinweisen, dass keiner, der 
sich heut mit der Leukimie beschéftigt, es unterlassen darf, 
die VircHowschen Arbeiten zu studieren. Man findet darin 
Bemerkungen, welche, wie die im zweiten Bande der Wiirz- 
burger Verhandlungen S. 325: «dass bei den von VircHow 
angenommenen Formen der Leukàmie — der lymphatischen und 
der linealen — die eigentiimliche Verinderung des Blutes 
durch Verunreinigung desselben mit abgelòsten Lymphdriisen- 
und Milzelementen zustande kommt», bereits eine Perspektive 
auf gewisse moderne Ansichten iber die Lehre von der Patho- 
genese der leukimischen Blutveranderungen eròffnet, welche 
inzwischen durch die bedeutungsvollen Studien Neumanxs 
iber das Knochenmark und dessen Anteil bei der Entwick- 
lung von der Leukàmie eine so grundlegende Erweiterung der 
Vircnowschen Lehre von dieser Krankheit bewirkt hatte. 
Infolge der Neumanxschen Arbeiten hat sich sehr bald die 
Uberzeugung Bahn gebrochen, dass bei fast jeder Leukémie 
das Knochenmark beteiligt ist, und dass die Beteiligung der 
Milz daher nur eine Sekundire ist, sodass man von einer 
linealen Form der Leukémie heutzutage so gut wie garnicht 
mehr spricht und neben der von den Lymphdriisen ausgehen- 
den, d. h. der Iymphatischen nur noch eine sog. myelogene 
oder mveloide, d. h. eine vom Knochenmark ausgehende ange- 
nommen hat. Diese und immer weitere, die Sache mehr und 
mehr spezialisierende und damit komplizierende Einteilungen 
der Leukéimie in verschiedene Arten und Unterarten basierte 


* 0. Naegeli, Blutdiagnostik. S. 301, Fussnote. Leipzig., 1908. 
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sich aber nicht sowohl wesentlich auf der Verschiedenheit 
des Krankheitsbildes im allgemeinen, sondern fast allein auf 
dem Blutbilde, wobei die Herstellung von Blutpriparaten mit 
der verschiedenen Firbemethode eine geradezu ausschlag- 
gebende Rolle spielte. Natirlich haben diese Blutuntersuchun- 
gen, speziell auch die des leukémischen Blutes eine nicht zu 
unterschétzende Bedeutung, und es lisst sich garnichts da- 
gegen sagen, wenn die Hamatologen auch einen etwas sehr 
breiten Raum in der Leukamielehre firr sich in Anspruch zu 
nehmen scheinen. Jede wissenschaftliche Disziplin geht ihre 
Wege, bezw. auch gelegentlich ihre Abwege, um der Klarung 
der Probleme, die sie sich zur Aufgabe gestellt hat, immer 
néher zu kommen. Der Arzt aber stellt die Arbeiten der 
Ilimatologen natirlich nur insoweit in seinen Dienst, als sie 
ihn in der Erforschung der Natur und des Wesens der Krank- 
heit weiter bringen. 

Ich hoffe daher in lhrem Sinne zu handeln, wenn ich 
hier die Pathologie der Leukémie vom drzilichen Standpunkte, 
d. h. wie es mir nach dem gegenwàartigen Standpunkt unse- 
res érztlichen K6onnens und Wissens winschenswert und 
erforderlich erscheint, abhandle und die himatologischen 
Streitfragen, deren Zahl reichlich genug ist, nur soweit be- 
riicksichtige, als es uns dem von uns zu erstrebenden Ziele, 
dem Verstindnis der viel umstrittenen Krankheit naher zu 
kommen, entspricht. Ich gebe aber von vornherein zu, dass 
der Natur der Sache nach in dieser Auffassung meiner Auf- 
gabe viel Subjektives liegt und ich muss Sie auch in dieser 
Beziehung um Nachsicht bitten. Es ist aber firwahr heutzu- 
lage keine ganz leichte Aufgabe und besonders in einer so 
kurz bemessenen Zeit allen Ansprichen gerecht zu werden 
und zwischen dem Widerstreit der so auseinandergehenden 
Ansichten zu vermitteln und das Richtige zu treffen. 

Als die zweckmàssigste Einteilung der Leukéimie ist mir 
von jeher die in eine a&kute und eine dironische Form er- 
schienen. Sie entspricht auch hier wie bei einer ganzen Reihe 
anderer Krankheiten, weil sie eine durchaus naturgemàsse 
und den klinischen Tatsachen vollkommen Rechnung tragende 
ist, dem arztlichen Bedirfnis. Ich habe demgemîiss bereits 
vor zwanzig Jahren, wo die komplizierten Firbemethoden des 
Blutes noch nicht existierten, auf Grund des damals vorlie- 
genden Materials das Krankheitsbild der akuten Leukémie 
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entworfen. Obwohl auch heut noch einzelne wenige Patholo- 
gen sich damit nicht einverstanden erklirt haben, hat mein 
Versuch doch im allgemeinen und insbesondere bei den 
Arzten lediglich Anerkennung gefunden. Die Sache ist spàter 
auf Grund des stetig anwachsenden Materials weiter ausge- 
baut worden und es lassen sich, wenn wir, wie das auch bei 
anderen Krankheiten ublich ist, eine subakute Leukimie zu- 
lassen, in dieses einfache Schema alle Formen der Krankheit 
bequem einordnen. Ich stehbe daher auch nicht an, mein 
Referat auf dieser Grundlage zu gruppieren und die akule 
mit Einschluss der subakuten Form und die chronische Leu- 
kimie nacheinander zu besprechen. 

Was zunachst die Dauer der akuten Leukimie anlangt, 
so hatte ich dieselbe zuerst auf 2 Monate angenommen, wéah- 
rend A. FRANKEL u. a. dieselbe bis auf eine Dauer von 16 
Wochen ausgedehnt hatten. Dabei ist ilberdies bemerkt wor- 
den, dass als die Durchschnittsdauer 5 bis 7 Wochen anzu- 
sehen sei, dass der Tod aber auch schon innerhalb 10 Tagen 
erfolgen kònne. Soweit ich es. heut ibersehe, diirften diese 
Angaben sich mit den statistischen Erhebungen, die auf Grund 
der einschligigen Beobachtungen aufgestellt wurden, sehr 
wohl vereinbaren lassen. Die Akute Leukimie ist vereinzelt 
bereits bald nach der Entdeckung der Leukàmie beschrieben 
worden, sie wurde -— wie von autoritativer Seite bemerkt 
worden ist — besonders in Frankreich bis in die neuere Zeit 
meist verkannt und unrichtig beurteilt. Eine akule Leukémie 
geht nie in eine chronische uber, wohl aber kann sie sich in 
typischer Weise einsetzend und verlaufend, wohl etwas linger 
hinziehen und subakut etwa mit einer halbjàhrigen Dauer 
verlaufen. 

Betreffs der individuellen Dispositionen ergibt das vorlie- 
gende kasuistische Material ein recht starkes Uberwiegen des 
minnlichen Geschlechts in den ersten drei Jahrzehnten. Kein 
Lebensalter bleibt ibrigens verschont, sogar beim Féòtus wird 
sie beobachtet, wobei das Freibleiben der Mutter sehr bemer- 
kenswert erscheint. Es ist auf das gruppenweise Auftreten 
von Erkrankungen an akuter Leukàmie an bestimmten Orten 
aufmerksam gemacht worden. Obgleich oft genug die Krank- 
heit iiber ganz gesunde Personen hereinbricht, so fehlt es 
doch keineswegs an Beobachtungen, wo die akute Leukémie 
teils im Gefolge von Infektionskrankheiten, akuten wie chro- 





Die Pathologie dex Leukamie 201 


nischen, teils auch, wie es scheint, nach Traumen und ande- 
ren schwichenden Einflissen aufgetreten ist. Unter den chro- 
nischen Infektionskrankheiten wird besonders die Malaria und 
die Syphilis mehrfach hervorgehoben. Bei der Syphilis wird 
auch die angeborene neben der frisch erworbenen und sogar 
die gegen die Syphilis angewandten Merkurialkuren mit der 
akuten Leukimie in Beziehung gebracht. Eine erhebliche Rolle 
unter den pridisponierenden Momenten lisst man dabei fer- 
ner die schweren Anasmieen und Erschòpfungszustinde, die 
im Gefolge sehr verschiedener Ursachen auftreten, wie der zu 
haufig wiederholten Schwangerschaften und der zu langen Lak- 
tation, spielen. 

Nach der Gestaltung der Symptome hat man gewisse 
typische Formen der akuten Leukàmie unterschieden, unter 


denen die anàmische, die himorrhagische — unter dem Bilde 
der Purpura simplex auftretende, mit der sie hàufig ver- 
wechsell. wird — die anginòse und die pseudoskorbutische 


besonders hervorgehoben werden mògen. Die Mandeln wer- 
den mit einer besonderen Vorliebe in mannigfacher Weise 
befallen. Sie werden insbesondere auch fir die Organe gehal- 
ten, durch die sich die gerade bei dieser Form der Leukéamie 
auftretenden septischen Erkrankungen, bezw. die sie vermit- 
telnden Mikroben in den Organismus eindriàngen. Scharf 
trennen Llisst sich auf diese Weise die akute Leukimie nichi 
in verschiedene Formen. Es werden mit diesen Bezeichungen 
lediglich die bei den ceinzelnen Fallen in den Vordergrund 
tretenden Symptome angegeben. Ein schleichender Beginn ge- 
hòrt bei den akut verlaufenden Leukimieen zu den Selten- 
heiten, meist ist der Beginn ein plétzlicher, sodass man nicht 
nur den Tag, sondern ‘manchmal auch die Stunde der Er- 
krankung genau angeben kann. Ùbrigens aber gestalten sich 
die initialen Symptome nicht ganz uniform. Ein Schiittelfrost 
kann die Szene eròffnen. Fieber ist fast stets, auch im weite- 
ren Verlauf der Krankheit vorbhanden, kann aber, wie ich 
selbst beobachtet habe, dabei vollstindig fehlen. Kopf- und 
Glieder-, bisweilen aber auch nur auf die Gelenke beschrinkte 
Schmerzen, sind in der Regel mehr oder weniger vorhanden. 
Wegen der letzteren kann man versucht sein, an einen be- 
ginnenden akuten Gelenkrheumatismus zu denken, wahrend 
fim garnicht selten schon friihzeitig sich einstellender, meist 
freilich erst spiter auftretender Status typhosus, zumal im 
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Verein mit einem sich gleichzeitig entwickelnden Milztumor 
den Verdacht an einen im Entstehen begriffenen Typhus néher 
rickt. Dieser Gedanke begegnet sofori Bedenken, wenn ge- 
wisse im Munde und Rachen sich lokalisierende Erscheinun- 
gen, Tonsillitis, kompliziert mit starker Schwellung der 
Nackendriisen oder pseudoskorbutische Symptome oder Himor- 
rhagien die in oder aus verschiedenen Kérperteilen auftreten, die 
Annahme einer mit der sogenannten himorrhagischen Diathese 
einhergehenden Affektion bedingen. Die Blutungen verbinden 
sich je nach ihrer Intensitàt mit mehr oder weniger ausge- 
sprochener Blutarmut. Nur selten fehlen bei der akuten 
Leukéimie die Blutungen ginzlich. Gelegentlich wurde als das 
erste beunruhigende Symptom ein ein- oder doppelseitiges 
Gesichtsòdem beobachtet. Die geschilderten initialen Symptome 
lassen bereits mit der Méglichkeit rechnen, dass eine akute 
Leukàmie vorliegen kònne. Dadurch wird der Arzt zur Vor- 
nahme einer sorgfiltigen Untersuchung des Bluts veranlasst, 
noch bevor die weiteren Krankheitserscheinungen, welche die 
Diagnose der Leukimie wahrscheinlicher machen, eintreten. 
Es sind dies zunàchst die Anschwellungen der Lympldriisen, 
die in immer zahlreicheren Bezirken und zwar auch an un- 
gewOhnlicheren Orten, wie an den Ellenbogenbeugen und vor 
den Schlisselbeinen auftreten. Dabei ist zu bemerken, dass 
diese nicht auf alle Lymphdrisen sich gleichmàssig er- 
streckenden Schwellungen nicht die Gròsse erreichen, wie dies 
nicht selten bei der chronischen Leukimie der Fall ist, indem 
sie bei der akuten Leukimie Haselnussgròsse kaum zu er- 
reichen pflegen. Sie sind von verschiedener Konsistenz, an- 
scheinend meist hart, frei beweglich und weder spontan noch 
druckempfindlich. Auch die mediastinalen Lymphdriisen, ebenso 
wie die Thymusdriise beteiligen sich ebenso wie die Mesen- 
terialdrisen an der Schwellung. Die Anschwellung der 
Thymusdrise hat man unter anderem fir die bei den Rran- 
ken manchmal auftretende Dyspnoé, sowie fir das bereits 
erwihnte Gesichtsòodem, verantwortlich gemacht. Wirkliche 
Tumoren der Milz von erheblicher Gròsse, wie man sie bel 
der chronischen Leukimie garnicht selten sieht, beobachtet 
man bei der akuten Leukémie nur ausnahmsweise. Immerhin 
ist die Milz auch hier vergròssert, wenngleich sie hiufig nur 
knapp unter dem Rippenbogen durchgefihlt werden kann, 
Die Konsistenz derselben wird sehr verschieden angegeben. 
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Eine Schwellung der Leber ist gleichfalls bei der akuten 
Leukimie, aber wie betont worden ist, nur bei der myeloiden 
Form beobachtet worden. Klinische Symptome seitens der 
Knochen, wie Druckempfindlichkeit an der langen Réòhren- 
knochen und an dem Brustbein werden héiufig vermisst. 
Primàr beteiligen sich, abgesehen von den anginòsen Form, 
die Mandeln nur selten. Dagegen treten sekundàr recht héufig 
einfach entziindliche oder phlegmonòse und sogar brandige 
Prozesse an den Tonsillen auf. Das lymphatische Gewebe 
an der Zungenbasis und im Rachen nimmt nur selten an 
den Schwellungen usw. in der Mundh6hle Anteil, dagegen 
beteiligt sich der Magen-Darmkanal héaufig bei der akuten 
Leukiimie. Abgesehen von magendyspeptischen Symptomen, 
wie insbesondere der Appetitlosigkeit, welche meistenteils 
schon unter den initialen Symptomen verzeichnel und ge- 
wohnlich unter die sogenannten febrilen Krankheitserschei- 
nungen gerechnet wird, finden sich haufig Durchfalle. Diesen 
entsprechen oft mehr oder weniger erhebliche Schwellungen 
in den lymphatischen Apparaten des Darms, an denen es 
manchmal zu geschwirigem Zerfall kommen kann, sodass 
iyphusgeschwire vorgetàuscht werden. Darmgeschwiire wer- 
den bisweilen auch, wie ich aus eigener Erfahrung weiss, an 
der Dickdarmschleimhaut beobachtet. 

Abgesehen von den erwahnten Schéadigungen der blut- 
bildenden Organe beobachten wir solche auch in Form von 
Lvmphombildungen in den verschiedensten Organen und 
zwar kommen sie in einzelnen mit einer gewissen Vorliebe 
vor, so im Zahnfleisch. Anfangs ist dasselbe mehr oder we- 
Niger angeschwollen, weich und blass, bald aber treten an 
ihm leichte, blutende Wucherungen auf, die Schleimbaut ist 
mit braunschwarzem Belage bedeckt. Die Blutungen sind bis- 
weilen aber sehr reichlich und treten nicht nur infolge gering- 
fiigiger Traumen auf, sondern auch véòllig spontan. Diese 
Fungosititen kònnen auch das Zahnfleisch iberwuchern. Die 
Zihne lockern sich, die Schwellung erstreckt sich weiter auf 
die Lippen und das Gesicht, welches dabei 6dematòs wird. 
Selten, wie es scheint, beteiligt sich an der Schwellung auch 
die Wangenschleimhaut, welche dabei auch geschwiirig werden 
kann. An den geschadigten Partien kann Gangràn eintreten. 
Es tritt frùhzeitig Unméoglichkeit des Schlingvermògens ein 
und demgemiss fliesst der Speichel und das Mundhòhlensekret 
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fortwahrend aus dem geòfineten Munde. Wir beobachten diese 
Lvmphombildungen ausserdem recht hiufig an anderen Stellen 
des Kérpers, so in der Nasenhòhle, wodurch sie die Atmung 
stòren, im Darm, in der Lunge, der Leber, in den Nieren und 
den harnableitenden Wegen, in den Winden der Blutgefàsse, 
in seltenen Fallen auch am Herzen usw. Die Lymphombil 
dungen in den Gefàsswinden sind deshalb von einer hervor- 
ragend wichtigen praktischen Bedeutung geworden, weil durch 
sie die wesentliche Vorbedingung fiir die Entstehung von 
Himorrhagien gegeben wird, die also zustande kommen kònnen 


ohne dass wir dabei immer eine sogenannte himorrhagische 


Diathese zur Erkliàrung ihrer Genese zu Hilfe zu nehmen 
brauchen. Der Zerfali der Lymphome der Gefàsswand vermit- 


telt je nach dem Sitze der Lision teils eine Blutung in die 


betreffenden Organe und Gewebe, als Himatome z. B. auch 
im Gewebe der Muskeln, teils in eine der Kòrperhòhlen oder 
nach aussen, wofern nicht, wie wir das bei anderen Krank- 
heiten beobachten, sei es durch Thrombose der Gefàsse oder 
andere Prozesse, wie eine Arteriitis obliterans, ein die Blutung 
verhindernder Gefàssverschluss der Zerstòrung der Gefisswand 


vorausgegangen ist, wofùr bei der akuten Leukémie eine Nei- 


gung nicht zu bestehen scheint. Ausser den gegen die Um- 
gebung sich scharf abgrenzenden Lymphomen kommen auch 


mehr oder weniger oft diffuse leukémische Infiltrationen in. 


den genannten Geweben und Organen vor. Die bei der akuten 
Leukémie so haufig und relativ sehr kurze Zeit nach dem 
Bestehen der Krankheit sich entwickelnden Hauthaàmorrha- 
gien entstehen gemeinhin auch auf der Basis solcher zer- 
fallender Lymphombildungen. ln nur seltenen Fillen, wie es 
scheint, kòonnen Blutungen auch in die Nervenscheiden hinein 
erfolgen. Weit folgenschwerer sind aber die Himorrhagien, 
die in motorische Nervenbahnen hipein erfolgen, indem sie 
Lihmungen erzeugen, wie wir das manchmal auch im (Ge- 
folge der chronischen Leukimie zu beobachten Gelegenheit 
haben. 

Die Blutungen kònnen im Zentralnervensystem oder in 


peripherischen Nerven zustande kommen. Ferner kònnen sol 


che Blutungen in der Retina, in der Papilla nervi optici, s0- 
wie auch in den Gehòrnerven auftreten und dadurch entspre- 
chende Storungen der betreffenden Sinnesorgane danach her- 
beifihren. Ich habe als materielles Substrat fir die Làhmung 


x 
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eines Muscul. frontalis bei akuter Leukàmie die Verfettung 
dieses Muskels beobachtet. 

Das Kardinal-, d. h. das fir die Diagnose der Leukémie 
unerlissliche Symptom wird erst durch die Untersuchung des 
Blutes klargestellt. und zwar nicht sowohl durch die makro- 
skopische, wie man vielleicht dem Namen Leukimie nach er- 
warten kònnte. Es ist naàmlich bei der Leukémie jedenfalls 
das Blut ebensowenig weiss, wie der Anzmische blutleer ist. 
In nicht weit vorgeschrittenen Fillen von Leukimie bietet 
der makroskopische Blutbefund iberhaupt nichts Besonderes 
dar. Um die Vermehrung der weissen Blutkòrperchen zu er- 
kennen, ist die mikroskopische Untersuchung erforderlich, 
und um die verschiedenen Arten derselben genau zu differen- 
zieren, bedarf es der Behandlung des Blutpràparats mit Tink- 
tionsmitteln nach bestimmten Methoden. Das akute Auftreten 
der. von der einfachen Leukozytose wohl zu unterscheidenden 
leukiimischen Blutverànderung ist keineswegs charakteristisch 
fiir die akute Leukimie. Das leukimische Blutbild entwickelt 
sich in manchen Fàllen erst bei vorgeschrittener Krankheit, 
ja manchmal sogar erst in den letzten Lebenstagen, nachdem 
die Krankheit z. B. erst unter dem Blutbild der perniziòsen 
Anîimie verlaufen war. Die voritbergehend sich grossen An- 
klangs ertreuende Ansicht, dass man schon aus einer soge- 
nannten Lymphàmie, einem lymphaderoiden Blutbilde eine 
akute Leukimie diagnostizieren kònne, hat sich als nicht 
stichhaltig erwiesen. Auch Plus oder Minus der einzelnen 
Zellformen im Blutbilde lisst ebensowenig einen Rickschluss 
auf die Dauer der Krankheit, wie die Gròsse des Missverhàalt- 
nisses zwischen der Zahl der Lympho- und Leukozyten so- 
wie der Erythrozyten, welches nicht minder bei der akuten 
Leukimie ebenso wie bei der chronischen Leukimie ein sehr 
hochgradiges werden kann, dass sie quantitativ durchaus 
gleich sein kònnen. Es wird angegeben, dass man mit Si- 
cherheit eine Leukéimie annehmen dirfe, wenn die Zahl der 
Leukozyten 70.000 in einem Kubikmillimeter ibersteigt. Da 
nun die hier obwaltenden Unterschiede des Blutbildes keinen 
erkennbaren Einfluss auf die Diagnose und auf die einzu- 
schlagende Therapie haben, glaube ich in diesem Referate 
îiber die akute Leukimie iber die bei ihr vorkommenden 
verschiedenartigen Blutbefande ohne Nachteil fiir unser Ver- 
Stàndnis hinweggehen zu dirfen. Offenbar sind bei den ein- 
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zelnen Fallen, wahrend des Verlaufs und in den verschie- 
denen Beobachtungskreisen die Blutbilder nicht uniform. Auf 
welche Grinde dies zurickzufilhren ist, wird sich vielleicht 
dann aufkliren lassen, wenn wir in die Atiologie der akuten 
Leukimie, deren letzter Grund noch véllig unklar ist, eine 
befriedigende Einsicht haben werden. Es kommen akute Leu- 
kimieen vor, die das Blutbild der lymphatischen und solche, 
die das Blutbild der myeloiden Leukémie, d. h. der Homoio- 
zyten (der gleich- und hnlich zelligen) oder der gemischt- 
zelligen Leukimie geben, ausserdem aber auch solche, wo bei 
demselben Falle beide in einander ibergehen und wo die 
mannigfachsten, sogenannten atypischen Blutbilder vorkommen. 

Wenngleich der Blutbefund bei der akuten Leukàamie in 
der geschilderten Mannigfaltigkeit, wie schon bemerkt wurde, 
von keinem grundlegenden Wert fiir die éarztliche Praxis ist, 
wird er doch nichtsdestoweniger mit allen Hifsmitteln der 
modernen Untersuchungstechnik stets festzustellen sein, um 
zur Entscheidung der in dieser Beziehung schwebenden Fra- 
gen weiteres Material zu liefern. Diese Untersuchungen haben 
zx der Uberzeugung gefihrt, dass es auch den gewiegtesten 
Himatologen unter Umstinden ausserordentlich schwer sein 
kann, an der Hand .des Blutbefundes zu entscheiden, ob es 
sich im konkreten Falle um eine Iymphatische oder um eine 
mvyeloide Leukimie handelt. 

Es ist bereits davon die Rede gewesen, dass eine Ver- 
mehrung der weissen Blutkòrperchen sich erst bei vorge-. 
schrittener Krankheit einstellen kann, nachdem vorher z. B. 
das Blutbild einer perniziòosen Animie bestanden hatte. Es 
kommen aber auch Fàlle vor, bei denen trotz des Bestehens 
der Leukimie das Blutbild nur eine geringfiigige Vermehrung 
der Leukozyten aufweist und bei denen nicht mehr derselben 
vorhanden sind, als bei einer gewòhnlichen Leukozytose. Es 
ist dies so erkléirt worden, dass entweder vorher eine starke 
Leukolyse stattgefunden, oder auch dass eine geringe Ein- 
schwemmung der neugebildeten weissen Zellen ins Blut sich 
wollzogen habe. Man wird aber auch mit der Méglichkeit 
rechnen dirfen, dass beides der Fall sein kònne. Im allge- 
meinen ist der Grund fir diese Verminderung der Leuko- 
zylenzahl in dem Auftreten einer allgemeinen oder lokalisier- 
ten komplizierenden Infektion gesucht worden. 

Die hochgradigen, bei der akuten Leukimie gewòhnlich 
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im Vordergrunde des Krankheitsbildes stehenden und eine 
progressive bisweilen exzessive Aniimie mit entsprechender 
Verringerung der Zabl der roten Blutkòrperchen bewirkenden 
Blutungen kònnen gelegentlich zu einer /eu&kamischen Ple- 
thora Veranlassung geben, welche mit der manchmal bei 
Chlorose und Nephritis auftretenden durchaus in Parallele zu 
stellen sein diirfte. 

Der 7empetaturverlauf bietet bei der akuten Leukémie 
kein einheitliches Bild. Abgesehen von dem bereits erwéahn- 
ten, gelegentlich vorkommenden Fehlen jeder Temperatur- 
erhòhung wahrend des ganzen Verlaufs der Krankheit, bietet 
eine solche, wo sie vorhanden ist, mancherlei Verschieden- 
heiten. Das leukémische Fieber ist meist durchaus atypisch 
und nicht selten finden sich sogar zwischen den Fieberperio- 
den einzelne fieberlose Tage eingeschoben. In anderen Fallen 
beobachlet man sehr hohe Temperaturen mit grossen Schwan- 
kungen, in wieder anderen finden sich nur unbedeutende 
Schwankungen in den an sich geringfigigen Fiebertempera- 
turen. 

Der in den meisten Fàillen in reichlicher Menge entleerte 
Harn hat eine im allgemeinen stark saure Reaktion. Seine 
Menge kann sich gegen das Ende des Lebens verdoppeln. 
Die Stickstoffausscheidung kann dabei .erheblich gesteigert 
sein, insbesondere auch die der Harnsiure, ausserdem aber 
auch die der anorganischen Bestandteile (Chloride, Phos- 
phate und Sulfate). Ùbrigens sind diese Verhéltnisse keines- 
wegs konstant, und es ist darauf aufmerksam gemacht wor- 
den, dass die vermebhrte Harnsaureausscheidung durchaus 
nicht immer durch einen gesteigerten Leukozytenzerfall allein 
erklirt werden kònne. Betreffs der krankhaften Erscheinun- 
gen endlich, die seitens der Geschlechtsorgane im Gefolge 
der akuten Leukimie auftreten, sei erwihnt, dass nur selten 
Gebàrmutterblutungen bei derselben notiert wurden, die 
Schwangerschaft wird durch das Auftreten dieser Krankheit 
unterbrochen. Bei manchen minnlichen Kranken wurde Pria- 
pismus beobachtet, dessen Genese auf Blutungen in die Cor- 
pora cavernosa zuriickzufùhren versucht wurde, indessen wurde 
das Symptom ohne lokale Verinderungen in den ménnlichen 
Geschlechtsorganen selbst bei bewusstlosen Kranken, welche an 
Hirnblutungen litten, gesehen. Diese und eine Reihe anderer 
Lisionen des Gehirns, worunter auch der besprochene Status 
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typhosus zu rechnen ist, fiihren in einer Reihe von Fallen 
zum Tode. Die Frage, ob die akute Leukimie in Heilung 
iibergehen kònne, wird z. B. fast ausnahmlos bestritten. Ich 
selbst habe nur einen Fall in der Literatur gefunden, wo der. 
Ausgang in Heilung angegeben ist. Der Tod wird auch nicht 
selten durch Komplikationen, insbesondere durch Himorrha- 
gieen oder durch sekundire Infektionen veranlasst. Von den 
Himorrhagieen seien namenilich erwahnt die profusen Nasen-, 
Magen- und Darmblutungen, tétliche Blutungen ereignen sich 
aber auch infolge irztlicher Eingriffe, so durch die Applika- 
tion blutiger Schròpfkòpfe, infolge der Punktionen der Milz 
und durch Exstirpation derselben, welch letztere freilich mei- 
nes Wissens nur bei der chronischen Leukimie vorgenom- 
men wurde. Bei den bei der akuten Leukimie auftretenden 
Infektionen handelt es sich teils um phlegmonòse und andere 
Eiterungsprozesse, teils um wohl gleichfalls durch eine sekun- 
dire Infektion entstandene septische Prozesse, bei denen es 
wenigstens in einer Reihe von Fàillen gelingt, in dem Blut- 
bilde pathogene Mikroben, Streptokokken usw. nachzuweisen. 
Es ist indes jedenfalls wohl auch mit der Méoglichkeit zu 
rechnen, dass der leukéimische Prozess und die septische 
Infektion gleichzeitig auftreten kònnen. In manchen Fallen 
werden die septischen Symptome erst nachdem die leukà- 
mischen Symptome eine Zeitlang bestauden haben, bemerkbar. 

Ubrigens ist hervorzuheben, dass die Krankheitserschei 
nungen bei der lymphatischen und myeloiden akuten Leukà- 
mie nicht wesentlich von einander abweichen. Nur die, aber 
dabei auch durchaus nicht konstant vorhandenen, teils spon- 
tan, teils nur auf Druck auftretenden Knochenschmerzen 
scheinen nur bei der myeloiden Form beobachtet worden 
zu sein. 

Die Leichenoffnung enthillt teils manche wahrend des 
Lebens unerkannt gebliebene Organverinderung, teils  bestà- 
tigt sie die mit gròsserer oder geringerer Wahrscheinlichkei 
intra vitam gestellten Diagnosen. Ich erwiahne in dieser Be- 
ziehung als Beispiele nur einen Nierenabszess, der durch den 
Bacillus coli veranlasst war, und eine Colitis gangrinosa. E 
werden dabei ferner die Verinderungen der inneren, der Unter- 
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suchung wAhrend des Lebens nicht zugiinglichen Lymph- 
dritsen konstatiert. Ausserdem aber erkennt man dabei die 
cenaueren Verhiltnisse der Milz, die Vergrosserung de 
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Thymusdriise, sowie die Verhàiltnisse des Knochenmarks, des- 
sen Untersuchung zu den bemerkenwertesten Aufschlissen 
fihrt, die deshalb niemals unterlassen werden soll. Die makro- 
skopische wird durch die mikroskopische Untersuchung er- 
ginzt. Sie hat, ganz abgesehen von der genauen Untersuchung 
des Bluts wesentlich das Verstindnis der leukimischen Sym. 
plome gefordert, wobei nur daran erinnert zu werden braucht, 
wie durch die Entdeckung der Lymphome in den (Gefàss- 
winden die Entstehung vieler leukimischer Hamorrhagieen, 
fir die man vorher lediglich die himorrhagische Diathese 
verantwortlich machte, durch einfache mechanische Vorginge 
erklirt worden ist. Es wurde die Grenzen dieses Referats 
weit iberschreiten, wenn ich auf alle hier in Betracht kom- 
imenden, noch zum grossen Teil im Flusse befindlichen, einer 
endgiltigen Entscheidung harrenden Fragen, welche iberdies 
grosstenteils scharf umstritten sind, und die wenigstens vor 
der Hand ein nennenswertes arztiliches Interesse nicht haben, 
an dieser Slelle genauer eingehen wollte. Es genigt hier da- 
rauf hinzuweisen, dass es sich bei den Verinderungen der 
Organe, welche der leukimische Prozess zuwege bringt, we- 
sentlich um deren Reizung, verbunden mit einer reichlichen 
Produktion der bei der Leukimie im Blutbilde auftretenden 
Zellen handelt.  Hierbei erfolgt ein vielfacher Einbruch der 
Zellbildungsherde in die Venen, wodurch eine Uberschwem- 
mung des Bluts mit diesen Zellen herbeigefùhrt wird. Die 
normalen Zellformen, die nicht mehr in ausreichender Menge 
gebildet werden, trelen gleichzeitig zuriick. Endlich entstehen 
vielfache metastatische Kolonisationen, die aus den produ - 
zierten Zellen sich zusammensetzen und zwar besonders in 
der Umgebung der Venen mit Neueinbriichen in dieselben, 
wodurch die Veranlassung zu Himorrhagieen gegeben wird. 

Die k/inische Diagnose der akuten Leukimie beruht nicht 
allein auf dem Nachweise einer starken Vermehrung der 
weissen Blutkòrperchen, welche wir z. B. auch bei der akuten 
Osteomyelitis beobachten, sondern es ist dazu das in eigen- 
artigerweise sich gestaltende, an das embrionale erinnernde 
leukàmische Blutbild erforderlich, wobei besonders die Diffe- 
Penzierung der Blutbilder, welchen man bisweilen bei der aku- 
ten Leukimie begegnet, grosse Schwierigkeiten machen kann. 
Ausserdem aber ist natirlich fur die Diagnose die Anwesen- 
heit des geschilderten klinischen und anatomischen Bildes bei 
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der akuten Leukimie nélig. Je sorgfiltiger und je frihzeiliger 
in allen bereits charakteristischen einschlàgigen Fillen die 
Butuntersuchung vorgenommen wird, um so mehr werden 
Verwechselungen der akuten Leukémie mit dem keinen selb- 
stindigen Krankheitsprozess  bildenden Morbus maculosus 
Werlholfii, sowie mit den Typus usw. vermieden, und das 
Ubersehen der wahren Natur der Krankheit hintangehalten 
werden. Auch unter dem Bilde der chloromatòsen Leukà- 
mie, worauf ich noch zurickkommen werde, kann die akute 
Leukamie verlaufen. Unmòglich kann die Diagnose der akuten 
Leukimie werden, wenn aus den vorher erwAhnten Grinden 
das leukamische Blutbild fehlt. 

Ich wende mich jetzt zu der Besprechung der dironischen 
Leukéimie, wozu man naturgemiss alle die Falle rechnen 
wird, welche die akute und die subakute Form an Dauer 
ibertreffen. Bei der Schwierigkeit den Beginn der zumeist 
schleichend und allmablich beginnenden chronischen Form 
der Krankheit festzustellen, lisst sich die Gesamtdauer weit 
weniger genau bestimmen, als es in der Regel bei der akuten 
Leukiimie mébglich ist. Eine im Bereich von 1'/8 bis 2 Jahren 
schwankende Dauer, wird recht gewéòhnlich beobachtet und 
ist als die durchschnittliche Dauer anzusehen. Jedenfalls gibt 
es Fille, welche eine etwas kirzere, aber auch solche, welche 
eine viel lingere Zeit dauern. Bei einigen Fàllen ist eine. 
Dauer von vier bis acht, ja sogar von zehn Jahren notiert. 
worden. 

Abgesehen von der lingeren Dauer und dem in der Regel 
keineswegs akuten Beginn der Krankheitserscheinungen — 
mit Ausschluss der leukimischen Blutverinderungen. welche 
in ganz akuter Weise dabei auftreten kònnen — ist die Rei- 
henfolge, in der die Krankheitssymptome bei der chronischen 
Leukimie auftreten, meist eine andere als bei der akuten 
Leukimie. Man hat von atypischen Leukimieen gesprochen. 
Ich meine aber, dass dies nicht berechtigt ist. Wohl kann 
man von atypischen Blutbildern sprechen, wenn dieselben von 
den gewohnlichen Typen abweichen: dazu geben aber die 
sonstigen Krankheitserscheinungen bei der chronischen Leu- 
kimie ebensowenig Anlass, wie bei der akuten. Es gibt be- 
sonders auch bei ersterer so viel Varianten, dass sich einzelne 
Typen nicht aufstellen lassen. Dagegen kann man in der Regel 
wohl zwei, freilich auch nicht ganz scharf getrennte Stadien 
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unterscheiden. In dem ersten Stadium entwickeln sich, nach- 
dem gewisse in den einzelnen Fàllen mannigfach wechselnde 
initiale  Symptome vorgegangen sind, die leukimischen 
Verinderungen in den blutbildenden Organen und gewéhnlich 
auch in Blutbilde selbst, dessen akutes Einsetzen gerade nicht 
héufig vorzukommen scheint. Was in dieser ersten Periode 
besonders auffiillig erscheint, ist das garnicht seltene Auftreten 
von Remissionen oder gar von vollstindigen /nfermissionen 
des Krankheitsbildes, welches teils spontan aus unbekannten 
Griinden, teils auch unter dem Einfluss gewisser Behandlungs- 
methoden, wie bei dem Gebrauch des Arseniks und bei der 
Behandlung mit Rontgenstrahlen, manchmal, besonders wenn 
beide miteinander kombiniert werden, eintreten kann. Bei 
diesen Intermissionen kann das leukamische Blutbild sogar 
vollstindig zuriicktreten, auch die Verinderungen der blut- 
bildenden Organe kònnen mehr oder weniger riickgingig wer- 
den, sodass manchmal eine Heilung der Krankheit eingetreten 
zu sein scheint. Ein Gleiches aber tritt, wie wir sehen werden, 
bei der Komplikation der Leukémie mit Infektionskrankheiten 
bisweilen auf. Bei dem zweiten Stadium der chronischen Leu- 
kamie, welches man als das kadiektische zu bezeichnen pflegt, 
treten die Erscheinungen der sogenannten hàmorrhagischen 
Diathese — oder sagen wir richtiger und jedenfalls weniger 
prijudizierend — die Neigung zu Blutungen auf, womit in 
der Regel bei der akuten Leukimie entweder die Szene eròff- 
net wird, oder welche sich wenigstens sehr frihzeitig bemerkbar 
machen, als Hauptsymptome in den Vordergrund. Was den 
Blutbefund bei der chronischen Leukimie anlangt, so scheint 
bei ihr gegeniiber der akuten Form der gemischtzellige Typus 
zu pràvalieren, wahrend bei der akuten es sich weit 6fter um 
eine Vermehrung der Lymphozyten zu handeln scheint. Jedoch 
sind in dieser Beziehung die Verhiltnisse sehr verschieden- 
«artig und man wird demgemiss nicht wagen dirfen daraus 
zu folgern, ob der Verlauf der Leukémie ein akuter oder ein 
chronischer sein wird. Ohne in diagnostischer oder in son- 
sliger Beziehung einen nennenswerten Einfluss. auszuiben, 
finden sich bei der chronischen wie bei der akuten Leukémie, 
abgesehen von den bereits erwihnten erheblichen Schwan- 
kungen bei den mannigfachen Re- und Intermettionen der 
chronischen Formen. bei den gemischtzelligen und bei den 
gleichzelligen Blutbildern mancherlei Schwankungen, deren 
14* 
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Zahl nach den vorliegenden Publikationen im Laufe der Zeit 
immer mehr zugenommen hat. In der Tat ist die Zahl der 
atypischen Blutbefunde auch bei der chronischen Leukamie 
eine recht grosse. In diese Kategorie gehòrt auch die soge-. 
nannte Mastzellenleukémie. 

Was die ibrigen Krankheitssymptome betrifft, so ist es | 
schwer zu sagen, ob das eine oder das andere lediglich bei 
der chronischen Form der Leukimie vorkommt. Dasselbe gilt. 
auch von den Komplikationen, wie z. B. den bei beiden 
manchmal auftretenden Eiterungsprozessen. Osteosklerotische 
Prozesse scheinen der chronischen Form eigentiimlich zu 
sein, vielleicht auch die gelegentliche Entwicklung von Urat- 
steinen. Harnsaure-Infarkte freilich habe ich selbst einige Male. 
auch in den Nieren bei der akuten Leukiàmie beobachtet, da- 
gegen kommen Albuminurieen mit sowie ohne Zylindrurie bei 
beiden haufig vor. Profuse Schweisse, Odeme, und die ver- 
schiedenen anderen bei der Leukémie auftretenden Hautaffek- 
































tionen, bei denen manches — wie z. B. die Beziehung der 
Mykosis fungoides zu derselben — noch umstrilten ist, sind 


gleichfalls kein Privilegium der einen oder anderen Form. 
Dies gilt auch von den einen Iymphomatòsen oder sarkoma- 
tosen Charakter zeigenden geschwulstartigen Neubildungen. 
Man kann hòchstens sagen, dass so grosse Geschwulstbildun- 
gen in den Lymphdrisen, in der Milz und der Leber, wie sie 
bei der chronischen Leukimie sich manchmal entwickeln, bei 
der akuten nicht vorzukommen scheinen. Fett- und auch amy- 
loide Degeneration der Leber, sowie auch Siderosis derselben 
kommen mehr oder weniger héufig im leukimischen Krank- 
heitsbilde vor. 

Lymphombildungen kommen bei der chronischen Leukà- 
mie gleichfalls wie bei der akuten Leukiîmie an den verschie- 
densten Stellen und nicht nur im gewéhnlichen Bereich der 
Iymphathischen Organe vor. Es sei hier u. a. namentlich der 
im Bereich der hòheren Sinnesorgane, so in der Netzhaut, in 
der Paukenhéhle und im Ohrlabyrinth vorkommenden gedacht, 
wo sie gelegentlich auch zu Blutungen und zu funktionellen 
Stérungen Veranlassung geben kònnen. Manchmal begegnet 
man auch bei der Leukimie Lymphombildungen an ganz. 
ungewéhnlichen Lokalititen. So liegen Beobachtungen vor, 
bei denen sich grosse leukàmische Tumoren an allen vier, 
Augenlidern mit doppelseitigem Exophthalmuos fanden. Ein 
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Berechtigung aus derartigen u. a. Eingenartigkeiten, elwa be- 
sondere Kategorieen der chronischen Leukimie als atypische 
abzuzweigen, besteht ebensowenig wie unter analogen Ver- 
haltnissen bei der akuten Leukimie. 

Betreffs des Sfoffiwecsels bei der chronischen Leukimie 
ist zu bemerken, dass bei schweren Fallen von chronischer 
Leukimie und bei fortschreitender Kachexie eine vermebrte 
Stickstoffausscheidung konstatiert worden ist, ein durchgrei- 

— fender Unterschied lisst sich gegeniiber der akuten Leukéàmie 
- in dieser Beziehung nicht erweisen. Das Gleiche gilt von der 
Vermehrung der Harnsaurebildung, bezw. Ausscheidung, die 
bei einer grossen Zahl von Fallen auch bei der chronischen 
Leukimie nachgewiesen worden ist. 

Die prédisponierenden Momente, welche bei der Atiolo- 
gie der akuten Leukàmie eine Rolle spielen, scheinen bei 
der chronischen Form durchaus keine wesentlich anderen zu 
sein, wie bei der akuten. Es diirfte indes wohl die Zahl der 
Falle, deren Entwicklung mit traumatischen Einflùssen in 
Zusammenhang gebracht wird, soweit ich es ibersehe, bei 
der ersteren gròsser sein als bei der letzteren. 

An diese fast ausschliesslich mit der klinischen Sympto- 
matologie und die ihr zugrunde liegenden Organverinderun- 
gen bei der Leukàmie sich beschaftigenden Darlegungen, méò- 
gen einige Bemerkungen iber die Natur und das Wesen 
dieser viel diskutierten Krankheit angeschlossen werden. 

Im Vordergrund des Interesses steht hier meines Erachtens 
die Frage iber deren Infekfiositàf. Ich habe mich bereits 
vor 20 Jahren dahin ausgesprochen und nach mir haben sich 
eine Reihe von Beobachtern in gleicher Weise gedussert und 
zwar besonders unter Ricksichtnahme auf die akute Form 
der Krankheit, dass bei der Leukimie als itiologisches Mo- 
ment etwas besonderes, eine spezifische Krankheitsursache 
vorliegen miusse. Im wesentlichen wurde diese Ansicht zu- 
nichst durch klinische Erfahrungen, welche bei den an Leu- 
kimie leidenden Menschen gemacht worden waren, gestiitzt. 
Dann hat man zu Gunsten ibrer Infektiositàt das Vorkommen 
der Leukimie bei Tieren angefihrt. Gleichzeitig wurde die 
Von autoritativer Seite betonte Tatsache, dass bei gesunden 
und kranken Hunden Lymphome in der Milz vorkommen, 
unter besonderer Bezugnahme auf gewisse bereits von Vir- 
Cow vorgetragene Anschauungen tber die in einem Iympha- 
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tischen Organe befindliche Quelle, welche die heteroplastischen 
Metastasenbildung bewirke, fiir die Deutung des leukimischen 
Prozesses herangezogen. Hieraus erwichst freilich ebenso- 
wenig eine iStutze fiir die infektibse Natur der Leukémie, wie 
in dem Nachweis, dass die Leukimie bei Tieren die gleichen 
Charaktere wie die menschliche zeige. Man konnte bei den 
betreffenden Tieren ebenso wie bei leukimischen Menschen 
eine Beteiligung der Lymphdriisen, der Milz und des Kno- 
chenmarks nachweisen. Viele Arten unserer Haussiugetiere 
zeigen eine Disposition zu der Leukimie. Die Symptomato- 
logie der Krankheit ist bei Tieren nach manchen Beobach- 
tern durch weniger ausgesprochene Erscheinungen als beim 
Menschen charakterisiert. Wenn auch in dieser Beziehung 
die Ansichten etwas auseinandergehen, steht doch so viel 
fest, dass die Diagnose der Leukimie bei Tieren gleichfalls 
nur durch die Untersuchung des Blutes festgestellt werden 
kann. Es ist der fiirr den Nachweis der Infektiositàt aus- 
schlaggebende Versuch noch nicht gelungen, durch Verimpfung 
von leukàamischem Material auf Siugetiere und sogar auf 
einen krebskranken Menschen positive Ergebnisse zu erzielen, 
welche in einwurfsfreier Weise fiir eine Ubertragharkeit der Leu- 
kimie sprachen. Meist waren die Resultate absolut negativ. 
Es kommt nun aber bei Hihnern, abgesehen von einer infek- 
tiésen. durch Bakterien bedingten und von Leukozytose be- 
gleiteten Krankheit, eine allerdings nur seltene, gelegentlich 
aber in kleinen Epidemieen auftretende Krankheit vor, wel- 
che betreffs des dabei nachweisbaren Blutbefandes und der 
Verinderungen der blutbildenden Organe mit der Leukimie 
des Menschen eine bemerkenswerte Ubereinstimmung zeigt. 
Es ist zwei Kopenhagener Forschern, ELteRMANN und Bane 
gelungen, diese Irankheit von den kranken auf gesunde 
Hihner zu ilbertragen und zwar durch mehrere Generationen 
hindurch. Nach diesen Versuchen halten die genannten Be- 
obachter die infektiòse Natur dieser Hihnerleukàmie fir er- 
wiesen. Mikroben konnten dabei weder direkt noch durch 
Kulturen nachgewiesen werden. Nichtsdestoweniger folgern 
die Beobachter aus ihren Versuchen, dass es sich hier um 
ein unorganisiertes (Gift nicht handeln kònne, weil es in 
diesem Falle unméglich wére, die Krankheit durch mehrere 
Generationen iberzufihren. Diese Forscher schliessen weiter, 
dass da eine Ubertragung auch auf gesunde Hihner durch 
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zellfreies Material moglich sei, eine Zelltransplantation dabei 
ausgeschlossen werden miisse, vielmehr sei ein organisiertes 
Gift anzunehmen, dessen Gròsse erst nach Anwendung von 
gehòrig dichten Filtern werde festgestellt. werden kònnen. 
ELLERMANN und Ban sind nicht darauf eingegangen, ihre 
Versuchsergebnisse auf die Leukéimie anderer Tiere oder gar 
auf die menschliche zu ibertragen. Wir werden uns also auch 
in dieser Beziehung zu bescheiden haben. Bis jetzt haben 
sich in der Tat alle Versuche die menschliche Leukémie auf 
pathogene Mikroben zurickzufihren, als nicht stichhaltig er- 
wiesen. Auch die ausgedehnten Untersuchungen von Léòwir, 
der Himambben als die Erreger der Leukéime bezeichnet, 
sie fiir eine Protozoenaffektion erklàrt und  fiir die ver- 
schiedenen Formen der Leukimie verschiedene Arten die- 
ser Mikroben als die Materia peccans beschuldigt hatte, 
haben sich noch keine (Geltung verschafft. Indes schliesse 
ich mich der Ansicht an, die von sachverslindiger Seite ver- 
trelen worden ist, dass die Méoglichkeit, dass die Leukàmie 
doch parasitàren Ursprungs ist, besonders mil Ricksicht auf 
gewisse neuere Erfabrungen iber Protozoen- (Trypanosmen-) 
Erkrankungen, keineswegs von der Hand zu weisen sei. Auch 
gewisse periostale Affektionen, desgleichen die akute Osteo- 
inyelitis, die in symptomatischer Beziehung mehr oder weni- 
ger an die Leukémie erinnern, sowie die Beziehungen, welche 
die Chlorome zu der Leukimie haben, sind der Auffassung 
giinstig, dass die Leukimie eine Infektionskrankheit mit z. Z. 
freilich unbekannten Krankheitserregern ist. Bei den Chlorom- 
leukîimieen stehen wier bei manchen Fallen den bereits bei 
der Besprechung der akuten Leukfimie angegebenen Schwie- 
rigkeiten bei der Entscheidung der Frage gegeniiber, ob es sich 
um eine Iymphatische oder um eine myeloide Leukimie handelt. 
Wir werden natirlich nur dann eine solche mit Chlorom ver- 
gesellschaflete Leukamie intra vitam als Chloromleukéimie 
diagnostizieren kònnen, wenn dann bereits und nicht erst bei 
der Leichenòffnung das Chlorom richtig erkannt werden konnte. 
In ganz analoger Weise gestalten sich die Verhàltnisse ange- 
sichts der Beobachtungen, wo ungefirbte Geschwiilste, bezw. 


Sarkome den Ausgangspunkt einer akuten Leukimie bilden. 


Von nambafter Seite sind die leukfmischen Produkte insge- 
Samt nicht sowohl den hyperplastischen Prozessen zugezaAhit, 
Sondern wegen deren atypischer Struktur und ihrer Neigung 
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zu Metastasen zu der Gruppe der Neubildungen gerechnel 
worden, eine Anschauung, welche freilich noch viel umstritten 
ist. Sowelt scheint die Sache indessen heutzutage gediehen 
zu sein, dass man Beziehungen zwischen Sarkomen und der 
ieukamie annehmen darf, wenngleich pathologisch-anatomisch 
die Stellung dieser Sarkomformen sich noch nicht genau 
priàzisieren lisst. Jedenfalls ist die Summe der dafiir spre- 
chenden Tatsachen im Laufe der Zeit eine so grosse geworden. 
dass man wohl mit. grosser Wahrscheinlichkeit annehmen 
darf, dass der leukimische Blutbefund und die leukaàmischen 
Organverinderungen durch verschiedene infektiése oder to- 
xische Prozesse ausgelést werden diirften, wobei es zur Zeit 
noch unbenommen ist, wie es von mancher Seite geschiel, 
auch Autointoxikationen zur Erklirung der Pathogenese der 
ieukimie heranzuziehen, wobei aber nicht ibersehen werden 
darf, dass solche auch durch von aussen kommende Infek- 
tionsstoffe angeregt werden kònnen. Andererseits aber wird 
man spezifische Ursachen als determinierende Momente in 
der Atologie der Leukimie annehmen missen, wéahrend alles, 
was man friher als solche gelten liess, wie z. B. auch der 
allgemeine Siindenbock fiir alles Unheil, die Erkaltung, und 
alle schwéachenden Momente, wie Traumen nur als Gelegen-_ 
heitsursachen, die der Entwicklung der Leukàmie in irgend 
einer Weise Vorschub leisten, angesehen werden dirfen. Zu 
diesen pridisponierengen Momenten gehòren auch gewisse 
Darmaffektionen. 

Wird die infekti6se Natur der Leukémie zugestanden, so. 
entsteht die weilere Frage, wo die Infektion einsetzt, ob in 
den blutbildenden Organen, den Lymphdrisen, in der Milz, 
in dem Knochenmark oder gleichzeitig in mehreren derselben 
oder in Blut selbst. Letztere Anschauung ist z. Z. fast all- 
gemein aufgegeben, indes ist von namhafter Seite darauf hin- 
gewiesen worden, dass in dieser Beziehung auch noch nicht 
das letzte Wort geredet worden ist. Was aber den Widerstreit 
oder Meinungen, ob und inwieweit die cinzelnen blutbildenden 
Organe als die Ausgangspunkte des leukimischen Prozesses. 
anzusehen sind, so gibt dariber der jeweilige Blutbefund keine 
auschlaggebende Auskunft. Im allgemeinen gilt zwar der 
Satz, dass das Knochenmark bei allen Formen der Leukimie. 
beteiligt sei, indes ist dies doch nicht allgemein anerkannt 
und selbst in den Fallen, wo gewisse Zellformen im Blutbilde 
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in reichlicher Menge angetroffen werden, kann man nicht aus- 
sagen, ob dies nicht, bezw. inwieweit dies davon herrùhrt, 
dass die anderen blutbildenden Organe eine myeloide Um- 
wandlung erfahren haben. Wir kònnen im leukimischen Blut- 
bilde gewiss unterscheiden, ob es sich um eine Homoiozy- 
tenleukàmie, d. h. um eine, wenn auch nicht aus gleichen, so 
doch aus Ahnlichen farblosen Zellen sich zusammensetzendes 
Blutbild handelt, oder ob eine gemischtzellige oder aber ein 
atypisch leukimisches Blutbild vorliegt, es bringt uns dies in 
der Erforschung der Natur des Wesens der Leukimie nicht 
weiter. Selbst wenn betreffs der histologischen Einzelheiten 
und deren Deutung sowie iber die zu ihrer Auffindung an- 
gewandten Methoden Einigkeit unter den Himatologen be- 
sliinde, wilrde daran nichts geindert. Wir kònnen also, ohne 
das érziliche Gewissen zu belasten, die Klarung dieser Fra- 
gen abwarten, bevor wir sie fir unsere Praxis zu verwerten 
versuchen. Unsere Kenninisse uber die Natur und das We- 
sen der Leukémie reichen z. Z. nicht aus, um daraufhin eine 
scharf gegliederte Einteilung der Leukimie in verschiedene 
Formen zu schaffen, ebensowenig aber kann die Beteiligung 
der blutbildenden Organe und des Blutes selbst hier als Grund- 
lage dienen. Dasselbe gilt: natirlich auch von dem Blutbilde, 
welches in selbst gleichartigen Fillen so viele Abweichun- 
gen zeigt. Fùr den Arzt bleibt unter diesen Umstinden 
nichts anderes ibrig, als die Leukémie, wie das auch bei 
vielen anderen Krankheitsprozessen geschieht, in eine a&ute, 
bezw. subakute und eine clhronische zu sondern. Ob bezw. 
inwieweit die vom W. v. Leupe als besonderer Krankheits- 
prozess aufgestellte Leukaniimie zur Leukimie selbst in Be- 
ziehung steht, kann heut noch nicht entschieden werden. 

Ich habe bereits darauf hingewiesen, welch' einen bedeut- 
samen Einfluss in einzelnen Fiillen gewisse in dem Verlauf 
der Leukimie auftretende interkurrente Krankheiten auf die 
Gestaltung des Blutbildes und auf die leukimischen Verinde- 
rungen der blutbildenden Organe haben kònnen. Es méògen 
nun noch einige weitere Bemerkungen iber die Kombination 
anderer pathologischer und auch physiologischer Zustinde 
mit der Leukàmie hier angefùhrt werden. Ich habe sie bis- 
Jetzt aufgespart, um die Ubersichtlichkeit bei der Darstellung 
der Pathologie der Leukimie tunlichst wenig zu stòren. Was 
zunichst die hier in Betracht kommenden physiologischen 
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Zustinde anlangt, so ist der Kombination der Graoiditàt mit 
der Leukimie zu gedenken. Das einschligige kasuistische 
Material scheint keineswegs reichlich zu sein. Es mag hier 
zuerst bemerkt werden, dass die Leukimie der Schwangeren 
iberhaupt nicht auf die Frucht iberzugehen scheint. Keine 
geformten Elemente, keine Leukozyten durchdringen die Pla- 
zentarscheidewand und treten aus dem miitterlichen in das 


fotale Blut. Es kòénnen die Friichte leukimischer Miitter nicht — 


nur lebendig geboren werden, sondern auch am Leben blei- 
ben, selbst wenn sie durch die Einleitung der kinstlichen 
Frihgeburt geboren werden. Bemerkenswert ist ferner, das 
trotz der Neigung Leukémischer zu Blutungen, weder bei der 
Entbindung leukimischer Schwangerer noch ebensowenig in 
dem Verlauf der Schwangerschaft selbst Gebàrmutterblutun- 
gen aufzutreten pflegen. Die Leukimie sah man bei gesunden 
Frauen, nachdem sie bereits mehrere Kinder geboren hatten, 
sich enwickeln. Die betreffenden Personen kònnen trotz. der 
bestehenden Leukiîmie mehrere weitere Entbindungen iber- 
leben. Ùbrigens kòonnen Miitter, die ein leukémisches Kind 
geboren haben, spiter ein gesundes zur Welt pl Auch 
akute Leukimie kommt ni Schwangeren vor. 


Zu den pathologischen Zustinden, welche bei bestehen- 


der Leukémie sich entwickeln, gehòren eine Reihe von In- 
fektionskrankheiten, von denen die Sepsts von mir bereits 
erwihnt worden ist. Ausserdem mògen hier angefihrt werden 
die Influenza, das Erysipel, die Pneumonie und die 1uber- 


kulose. Beiliufig sei erwihnt, dass man auch bei angebore- 


ner Syphilis leukimische Blutverinderungen gefunden hat. 
Im allgemeinen wird bei allen solchen Fallen, nachdem sich 
die erwahnten Krankheiten zu einer Leukémie hinzugesellten, 
das leukàamische Blutbild mehr oder weniger zum Schwinden 
gebracht, etwa in der Hàlfte der Fille wird die Zahl der Leu- 
kozyten auf die Norm, ja sogar noch etwas mehr herunter- 


gedrickt. Ausserdem schwellen die Milz, die Leber, sowie. 
auch die Lympdriissen ab, und dies gilt in gleicher Weise. 


von den verschiedenen Formen der Leukimie. Nach dem 
gliicklichen Uberstehen der die Leukémie komplizierenden 
Infektionskrankheit tritt das friihere vergrosserte Volumen der 
blutbildenden Organe wieder ein und auch das leukémische 
Blutbild erscheint in der vorherigen Weise. In den vergròs- 
serten Lymphdriisen kann es inzwischen unter dem Einfluss 
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der interkurrierenden Infektionskrankheit zu Abszessbildung 
gekommen sein. Was speziell die Tuberkulose und deren 
Verhiltnis zu der Leukéimie betrifft, so walten bei der Kom- 
bination dieser beiden Krankheiten verschiedene Verhéltnisse 
ob. Jedenfalls ist so viel sicher, dass die Tuberkulose auch 
in einem vorgeschrittenen Stadium sich mit der Leukimie 
vergesellschaften kann, auch wenn bereits einzelne Lymph- 
drissen vollstindig verkést und auch iberdies in den ibrigen 
Teilen des Iymphatischen Apparats ausgedehnte tuberkulòse 
Herde vorhanden sind. Andererseits kann zu weit vorgeschrit- 
tener Leukiimie Tuberkulose sich hinzugesellen. Bei der Ver- 
schlimmerung der Tuberkulose sah man den Blutbefund der- 
artig sich éndern, dass die Zahl der Leuko-, bzw. die der 
Myelozyten erheblich ab, dagegen die der Lymphozyten und 
der polymorphnuklesren Blutkòrperchen zunehmen. Meist han- 
delt es sich bei den Fàllen, in denen eine Tuberkulose die 
Leukimie kompliziert um eine gegen das Ende des Lebens 
sich einstellende, iber simtliche Organe des Kérpers sich 
ausbreitende Miliartuberkulose. Die vergròsserten Lymphdriisen 
bei der Leukiémie scheinen sich relativ. leicht tuberkulòs zu 
infizieren und durch die starke Einschwemmung der Zellen in 
den Blutstrom scheint ,die Tuberkulose alsdann als Miliar- 
tuberkulose generalisiert zu werden. Keineswegs immer aber 
werden unter dem Einfluss der Tuberkulose die leukàmischen 
Veraànderungen riickgingig, wie ich das selbst in einem auf 
der Goftinger medizinischen Klinik beobachteten Falle zu 
sehen Gelegenheit hatte. Wodurch diese Differenzen zustande 
gebracht werden, dafir fehlt eine befriedigende Erklirung. 
Analogen Verschiedenheiten begegnen wir ibrigens auch bei 
anderen Einflisssen, welche gleichfalls, aber auch nicht kon- 
stant, den leukimischen Blutbefund und die daneben vorhan- 
denen entsprechenden Zustinde der blutbildenden Organe zu 
indern vermògen. Ich crinnere an die nicht nur spontan, also 
aus unbekannter Ursache auftretenden Remissionen und Inter- 
Missionen, wo es bei den letzteren sogar den Anschein haben 
kann, als sei eine Heilung der Leukimie eingetreten, sondern 
auch an die giinstige Beeinflussung der Leukimie wdhrend 
der Anwendung einzelner Behandlungsmethoden der Leukàamie, 
unter denen die mit Arsenik sowie die mit Rénfgenstrahlen 
und insbesondere manchmal die Kombination beider Methoden 
în erster Reihe stehen diirfte. Eine befriedigende Erklàrung, 
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welche fir alle diese Falle zutreffend ist, lisst sich auch hier 
nicht geben. Hier sind offenbar viele Momente wirksam. Wahr- 
scheinlich ist dabei u. a. die Methode der Behandlung von 
Einfluss, wahrscheinlich aber auch nicht minder der Grad der 
Krankheit und sicher wohl auch das étiologische Moment, 
welches die Leukimie veranlasst und das keineswegs in simt- 
lichen Fallen das gleiche zu sein braucht. Endlich mag hier 
noch der Gichf gedacht werden, welche in freilich  anschei- 
nend nur seltenen Fillen vergesellschaftet mit der Leukàamie 
vorkommt. Einige haben gemeint, dass mit Riucksicht auf die 
recht oft bei der Leukimie konstatierte vermehrte Harnséàure- 
ausscheidung, bezv. -bildung bei den daran Leidenden eine 
besondere Disposition zur Gicht schaffe. Natirlich sind hier 
von .vornherein die Fille auszuschalten, bei denen sich die 
Leukimie, zu einer seit lingerer Zeit bestehenden Arthritis 
uratica hinzugesellt. Soweit ich die Sache ibersehe, gehòrt 
aber gerade weitaus die Mehrzahl der Kranken, bei denen 
Gicht und Leukimie nebeneinander vorkommen, in diese Kate- 
gorie, wahrend die Fille, wo infolge der Leukimie die Gicht 
sich entwickelt, nur vereinzelt sind. Schon dieser Umstand 
spricht dagegen, einen kausalen Zusammenhang zwischen Leu- 
kimie und der Gichtentwicklung anzunehmen, wenigstens 
soweit es sich um eine primàre Gelenkgicht, d h. eine solche 
bei gesunden Nieren entstehende handelt.  Weit annehm- 
barer erscheint ein kausaler Zusammenhang zwischen der Leu- 
kimie und der primiren Nierengicht, wobei also. durch eine 
schwere Nierenerkrankung ein Ausscheidungshindernis  fiùr 
die in vermehrter Menge sich bildende Harnsàure vorhan- 
den ist. Indes fehlt fiir eine solche Annahme bis jetzt. das 
erforderliche Beobachtungsmaterial. Wihrend ich mir nach 
meiner Auffassung von der Sache die Bildung von Uratsteinen 
bei Leukéàmischen mit gesteigerter Harnsiurebildung in einer 
ganz plausibeln Weise erkliren kann, ist mir dies. betreffs 
der primàren Gelenkgicht durchaus nicht mòglich. Es handelt 
sich hier wohl lediglich um eine sehr seltene und zufàllige 
Komplikation. 
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Uber systolische funktionelle Herzgeràusche. 


Von Prof. Dr. S. E. HENSCHEN, Stockholm. 


Auf keinem Gebiete der physikalischen Diagnostik herrscht 
eine so augenfillige Verwirrung, wie in Bezug auf die Deutung 
und Ursache der sog. akzidentellen Herzgeriusche. Es scheint 
fast, als ob man dieses Problem fiir unlòslich hàlte. Und 
jedoch dringt diese Frage zu einer baldigen endgiiltigen 
Losung. Sie ist niamlich sowohl von theoretischem, wie von 
praktischem Gesichtspunkte von der allergròssten Bedeutung. 
Denn wie verschieden stellen sich nicht die Behandlung und 
die Prognose, wenn das Nebengerausch auf eine Anémie oder 
auf einen organischen Herzfehler deutet, und wie oft sind 
nicht in der Praxis Meinungsverschiedenheiten von der Arzten 
hinsichtlich eines vorliegenden Falles ausgesprochen. 

In iheoretischer Hinsicht gilt es einen gemeinsamen Ge- 
sichtspunkt in Bezug auf die Deutung den Nebengeràusche 
zu erfinden. 

Uber die Genese des akzidentellen Geriusches sind iber- 
haupt alle ersinnlichen Theorien aufgestellt worden, die eine 
im grellsten Widerspruch gegen die andere, und noch in den 
allerletzten Jahren treten neue Hypothesen auf und zwar mit 
Anspruch erhàrteter Tatsachen. 

Schon eine kurze Ubersicht iilterer und neuer Hypothesen 
ist in dieser Hinsicht lehrreich. 

LafnnEc, welcher zuerst beobachtet hatte, dass Geràusche 
oft ohne organische Verinderungen der Klappen vorkommen, 
huldigte die Theorie «que le bruit de souffle est le produit 
d'un simple spasme», und dieselbe Erklirungsweise lebt bei 
C. Paur in nener Form auf, indem er behauptet, dass diese 
Geriusche von einem durch die Anfimie bedingten «état spas- 
modique des vaisseaux» bedingt sei, und dass das anàmische 
Geriusch ein «souffle anemo-spasmodique de l’artère pulmo- 
nalre») sei, 
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Nahe diesen Anschauungen stehen die /ypothesen von 
dem spasmodischen Zustand des muskuliren Apparats des 
Herzens oder der (Gefàsse. Eine solche Ansicht wird u. a. 
von Sansom umfasst, welcher nach Bari (Semaine méd. 1900, 
p. 439) behauptet, dass «l’infundibulum, affaibli dans sa rési- 
stance, lutterait contre la tension de l’artère pulmonaire et 
sa fatigue se manifesterait, comme pour les muscles de la 
volonté, par une sorte de tremblement, qui engendrerait des 
vibrations du liquide sanguin et un bruit de souffle». 

(regeniber diesen Hypothesen ist man berechtigt hervor- 
zuheben, dass keine Beweise, dass ein Spasmus des Herzens 
oder der Gefisse bei der Anîimie besteht, vorliegen. Ein an- 
Amisches Geràusch dauert oft bei einem Individuum Jahre 
durch; ein so lange dauernder Herz- oder Gefàss-Spasmus 
ist uberhaupt undenkbar. Alles deutet darauf, dass das Herz 
der Anàmischen schlaff und schwach ist. Ein Gefàss-Spasmus 
oder eine Kontraktion der Gefàsse gibt sich zu erkennen 
durch einen gespannten harten Puls. Der ruhige Gang des 


Herzens, der weiche Puls und der niedrige Blutdruck sprechen 


entschieden gegen die Annahme eines spasmodischen Zustands 
des Herzens oder der Gefîsse. Die «spasmodische» Theorie 
hingt in der Luft und ist hochst unwahrscheinlich. 

In modifizierter und wahrscheinlicher Form tritt uns eine 
verwandte Hypothese bei anderen Forschern entgegen. So 
z. B. hat Eicunorst bei der Chlorose «sehr héaufig» Dilatatio- 
nen des rechten Ventrikels gefunden und filhrt sie «auf Er- 
nihrungsstorungen des Herzmukels» zurick. Die anàmischen 
Geriusche sind wohl auf gleiche Ursache zu beziehen, indem 
,der pervers ernahrte Herzmuskel regulirer Schwingungen bei 
seiner Kontraktion nicht fihig ist. Auch SrrimpeLL  schliesst 
sich, wenn auch mit etwas Zweifel, einer ihnlichen Anschau- 
ung an, indem er von c«abnormen Schwingungsverhéllnissen 
der Herzklappen» spricht. 

Auch OrstrEIcH und pe La Camp erklàren, dass die an- 
iimischen Geriiusche «sicher muskulàren Ursprungs sind», 
ohne dies nàher zu erkliren oder Beweise dafilr zu, bringen. 

Die eben genannten Hypothesen haben vor den «spas- 
modischen» ohne Zweifel den Vorzug, dass sie von wahr- 
scheinlichen oder tatsichlichen Primissen ausgehen, niémlich 
von der oft konstatierten Ernihrungsstòorung des Herzfleisches 
bei den animischen und verwandten (septischen) Zustinden. 
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Inzwischen wird man nicht ohne Erstaunen beim Sektions- 
tisch oftmals erfahren, wie tiefe Ernihrungsstorungen sich 
im Herzfleisch vorfinden, ohne dass beim Lebenden sich ein Ge- 
riusch vorfand. lch erinnere diesbeziglich an das Typhoid- 
fieber. Hier treten in der Regel selbst bei grosser Herz- 
schwiche keine deutlichen Nebengeriusche auf. Wenn solche 
zu héren sind, dann kann man auch palpatorische und per- 
kussorische Verinderungen des Herzvolumens beobachten, 
welche ich unten nàher besprechen werde, 

Auch tiefgreifende und verbreitete chronische Verànde- 
rungen des Herzfleisches wie bei den schwieligen Myocardi- 
tiden kònnen, ohne von (Geraàuschen begleitet zu sein, vor- 
handen sein. Nur unter gewissen, unter nàher abzuhandelnden 
Umstindnissen treten Giura auf. 

Endlich sind ùberhaupt deutliche Geriusche als die un- 
mittelbare Folge von Kontraktion geschwéachter Muskel wohl 
kaum beobachtet, wenn auch der Ton solcher Muskel ge- 
schwéicht ist. Die Tone des sterbenden Herzens sind sehr 
schwach, aber nicht von (Geriuschen begleitet. Schwiche- 
zustinde oder Ernihrungsstorungen genigen deshalb, meiner 
Meinung nach, nicht zur Bildung eines deutlichen Neben- 
geràusches. 

Ùbrigens stehen diese Hypothesen kaum in Einklang mit 
der wohl allgemein angenommenen Theorie, dass Geriusche 
durch Wirbelbewegungen des Blutes und sekundàare Vibra- 
tionen der Gefisswinde entstehen. SAanLi nennt diese Theo- 
rien selbst vòllig unverstiindlich (2. Aufl. S. 300). 

Eine zweite Gruppe von Hypothesen bilden die Blu 
hypothesen oder diejenigen Ansichten, welche den Grund der 
akzidentellen Geriiusche in den Blutverinderungen finden. 
Dass in der Tat diese Geriusche besonders bei anéimischen 
und chlorotischen Individuen auftreten, ist ja allbekannt; da- 
gegen findet man sie auch bei vollblitigen recht oft. Ich 
erimnere daran, dass selbst wenn der Himoglobingehalt und 
die Llutkòrperchenzahl auf das Normale gewachsen ist, be- 
stehen oft noch Geriusche und bei frischem Gelenkrheuma- 
tismus treten sie oft gleich im Anfang der Krankheit auf 
unter gewissen, unten niéher zu eròrternden Umstinden auf. 

Physikalisch wird es sc hwierig die Geriusche durch die 
Blutverànderungen zu erkliren. Schon FriepREICH opponierte 
gegen die cirrige Voraussetzung, dass allen diesen Geràuschen 
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qualitative oder quantitative Verinderungen des Blutes zu- 
grunde liegen miissen (Krankh. d. Herzens, S. 8b—86 in Vir- 
chows Handb. 1867), und noch friher hatte Skopa (6. Auf. 
S. 210) erklaàrt: «die Annahme, dass eine verminderte Span- 
nung des Blutes oder eine geringere Schwere der Blulsaule 
die Schwingung der Klappe alteriere, kann wohl keinen An- 
spruch auf eine Erklirung machen». 

Bei der Chlorose ist wie bekannt der  Gehalt an Himo- 
globin, bei der Anéimie sowohl die Zabl der Blutk6rperchen 
wie die Menge des Himoglobins vermindert. 

Einige, wie BovrLaup, Hope, Skopa, wollen nun das Ge- 
riusch durch die gesteigerte Frottierung der Blutk6rperchen 
erklàren, was umso schwieriger zu verstehen ist, da die 
Zahl der Blutk6rperchen vermindert ist und das Blut dadurch 
leichtfliissiger als normal ist. Ubrigens ruft selbst Wasser bei 
der Bewegung in einem Rohre keine Geriusche hervor. Weiter 
will selbst Porarn nachgewiesen haben, dass das Geràusch 
wohl von der Schnelligkeit des Stroms, keineswegs aber von 
der Zusammensetzung der Fliissigkeit abhénge, und Cnauveav. 
hat durch Experimente nachgewiesen, dass selbst Uneben- 
heiten eines Tubus Geraàusche nicht hervorrufen (S. MAREy, 
Circe. du Sang, 1881 p. 648). 

In der jingsten Zeit sind indessen lehrreiche Experi- 
mente von Trayer und Mc-CaLLum (Americ. Journ. of medie. 
Sciences, Febr. 1907) beim Hunde vorgenommen, welche nicht 
mit Stillschweigen voribergegangen werden mochten. Durch. 
unmittelbare Auskultation des blossgelegten Herzens iber der 
Pulmonalis konstatierten sie, dass «in two instances a pul 
monary systolic murmur developed after considerable hemor- 
rhage», cin one istance with a low general pressure fol- 
lowing nitroglycerine a pulmonary ‘systolie. murmur deve- 
loped; cinfusion of salt. solution resulted commonly in the 
development of systolic pulmonary murmurs». «In general 
sagen diese Verf., «our observations seem to show, that a 
change in the character of the circulating blood such as that 
which results in the replacing of a considerable quanlity o: 
blood by salt infusion (diminish viscosity?) is extremely 
favorable to the development of systolic. murmurs at the 
base». 

Diese objektiven Versuche verdienen grosse Aufmerksam 
keit. Die Beobachter scheinen das Stetoskop unmittelbar iber 
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die Pulmonalarter gesetzt zu haben ; also stammte das. «pul 
monary murmur» wohl auch von der Pulmonalarterie her. Éin 
Geriusch entstand also 1. bei Verminderung der Blutmasse 
(durch Blutung), 2. bei der Infusion gròsserer Mengen von 
Salzwasser und 3. bei niedrigem Blutdruck in der Pulmo- 
nalis. 

Zwei Erklirungsweise liegen am nichsten: das Gerausch 
ist a) durch den niedrigen Druck in der Pulmonalis hervor- 
gerufen oder 5) durch die veriinderte Blutbeschaffenheit. 

Was die erste Mòoglichkeit betrifft, làsst sich wohl nicht 
verneinen, dass der unter hoherem Druck stehende Blutstrom, 
welcher aus dem Herzen austritt und in die Pulmonalis  ein- 
stròmt, wo ein bedeutend niedriger Druck stattfindet, eine Wirbel- 
bewegung hervorrufen kann, und zwar bis die Druckdifferenz 
ausgeglichen ist. Es finden sich also, so scheint es wenig- 
stens, die physikalischen Bedingungen der Bildung eines 
Geràusches, aber ungefihr dieselben Bedingungen finden sich 
auch beim normalen Menschen, z. B. bei der Ausstròmung 
des Blutes aus der Aortamindung, ohne dass dabei ein Ge- 
ràusch horbar ist. Beim normalen Menschen ist der Blutdruck 
sowohl innerhalb des Herzens wie in der Aorta (resp. Pul- 
monalis) héoher. Das Blut stòmt aus dem Herzen, sobald bei 
der Zusammenziehung des Herzens der Druck des Herzblutes 
dem des Aortablutes ubafsiciei 

Beim Anàmischen ist “a «der Druck innerhalb des 
Herzens, wie in den Gefissen niedriger, ob aber der Unter- 
schied ein betriàchtlicher als normal ist, das ist wohl nicht 
nachgewiesen, 

Was demniichst die Blutverinderang als Ursache des 
Geriusches betrifft, so ist es schwieriger zu fassen, dass 
durch dieselbe die physikalischen Bedingungen der Bildung 
eines Geràusches entstehen. Die wichtige Mitteilung der ame- 
rikanischen Verfasser ist leider zu kurz abgefasst, um von 
der Einwirkung der angegebenen Eingriffe auf das Herz, 
seme Wirksamkeit, sein Volumen, den Blutdruck usw., ein 
Urteil zu bekommen. Deshalb muss ich mich bis auf wei- 
teres von der Beurteilung der interessanten Ergebnisse ent- 
halten. 

Betreffs die Blutverinderung als Grund der anàmischen 
Geriusche scheint also die Aussprac he .Skopas noch giltig 
zu sein: «Die Ansicht, dass eine besondere Beschutfenhen des 
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Blutes die Geriusche verursache, bleibt eine Hypothese.» «Es 
ist nicht wahr, dass ein mehr wésseriges Blut die Ursache 
des Geriusches im Herzen ist. Ieh habe mehrmals durch 
Venasektionen ein sehr wisseriges Blut erhalten, und doch 
war bei dem Kranken kein Geràusch vorhanden ; nach grossem 
Blulverluste kommen im Herzen zuweilen Geràusche vor. 
doch ist dies nicht so konstant, dass der Blutmangel allein 
als Ursache des Geraàusches angesehen werden kénnte». 

In der neueren Zeit hat Sani (Lehrb.) eine neue Theorie, 
eine Modifikation einer von Marey dargelegten Ansicht dar- 
gebracht. Infolge der mehr hydrimischen Beschaffenheit des 
Blutes, das bei der Anémie nicht viszòs sei, ist die Aus- 
stromungsgeschwindigkeit des Blutes in den Gefàssen erhòhi 
Auch ist bei den Anîmien der Widerstand in den Gefàssen 
verringert, was auch geeignet ist, die Stromgeschwindigkeit 
zu vermehren. Infolge dieser Momente entstehen Geràusche. 
Gegen diese Hypothese kann man mit Recht einwenden : a) 
dass es nicht erwiesen ist, dass die Ausstròomungsgeschwin- 
digkeit erh6ht ist; 2) dass meistens keine Geràusche in den 
Fallen entstehen, wo die Geschwindigkeit des Blutes vermehrt 
ist, wie beim Fieber, rascher Bewegung, Herzklopfen usw. ; 
c) dass die Geràusche dann vorzugsweise bei der Aorta- 
mindung zu finden sein miissten, was nicht der Fall ist; 
und d) dass nach Hayems Beobachtung die Geràusche dann 
eher schwacher werden. 

Mehrere Forscher sind von der Beobachtung ausgegangen, 
dass das Nebengeriusch am stàrksten und allgemeinsten iber 
der anatomischen Stelle der Art. pulmonalis zu héren ist, und 
sie haben demnach das Nebengeràusch dahin verlegt, ohne 
dass sie sich darilber einigen konnten, welche Verànderung 
in diesem Gefàss oder im Blutdruck innerhalb dieses Gefisses 
oder in der Stròomung usw. vorliegen sollte um das Neben- 
geràusch hervorzurufen. 

Nach Barié verursacht die Dyspepsie eine Kontraktion 
der Kapilliren der Lunge und sekundàr gesteigerten Druck 
in der Pulmonalis und Dilatation des rechten Herzens. Aber 
die oft jahrelang bestehenden anîimischen Geriusche sind oft 
vorhanden ohne Spur von Dyspepsie. 

Broappent nimmt eine Erweiterung der A. pulmonalis an, 
die beim Exspirium gegen den Brustkasten gedrilckt, beim 
Inspirium aber durch die Lunge geschitzt wird (miindliche 
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Mitteilung). Eine andere Erklirung Broappents wird unten 
angefiùhrt. 

In der jiingsten Zeit hat LiùHnrse eine verwandte Erklirung 
des akzidentellen Pulmonalgeriusches erfunden, indem er zu 
dem Schlusse gekommen ist, dass es sich von einer Pulmo- 
nalstenose herleitet — eine Anschauung, welche QuINcKE 
schon vor Jahren ausgesprochen hat. Er fand das Geràusch 
612 mal bei 854 Schulkindern und zwar «entweder in der 
Ruhe oder aber erst nach einigen Kérperbewegungen, ent- 
weder allein an der Pulmonalis oder fortgeleitet nach anderen 
Herzostien, vor allen Dingen nach der Herzspitze zu. Das 
Punctum maximum liegt aber stets an der Pulmonalis». Da 
das Geràusch in dem tiefsten Inspirium an Intensitàt stark 
abnimmt oder aufhòrt, so héalt er sich nicht fur unwahrschein- 
lich, dass es sich um ein pulmonales Stenosengeràusch han- 
delt. Einen anderen Beweis gibt LunTse nicht. (Minnch. Med. 
W. 1907, S. 495.) 

Indessen kommen die oben erwahnten beiden ameri- 
kanischen Forscher TÒÙayer und Mc CaLLum ihm vielleicht zu 
Hilfe. Bei den genannten Versuchen am blossgelegten Hund- 
herzen fanden sie niamlich, dass «very slight pressure. over 
the conus arteriosus or over the artery results in the deve- 
lopment of a systolic thrill or a murmur immediately beyond 
the point of pressure. The case with which these murmurs 
are produced by pressure suggests immediately that a similar 
process may account for some of the frequent basic. pulmo- 
pary murmurs, which are heard in man». «It is but natural 
to assume the resistance offered by the chest wall alone may 
in many instances result in systolic murmurs in the pul- 
monary area). 

Hier finden wir also im Experimente eine gewisse Stiitze 
fiir diese Stenosetheorie. Aber es frigt sich: warum treten 
dann nicht immer, auch bei normalen, vollbliitigen solche 
Geràusche beim Exspirium auf. Diese wichtige Einwendung 
bleibt unbeantwortet, wenn man sich nicht auf den hòheren 
Druck beim Vollblitigen beruft, da jedenfalls beim gesunden 
Menschen der intrakardiale (resp. intrapulmonare) Druck 
wohl hoher als beim anfmischen ist. Aber das akzidentelle 
Geriusch findet sich auch oft bei gutem Blutdruck (z. B. bei 
Rheumatischen im Anfang des Fiebers u. a.) Und ist es wohl 
wahrscheinlich, dass ein Druck auf die Pulmonalis oder auf 
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den Conus ausgeibt wird? Jedenfalls ist es nicht nachge- 
wiesen. Und warum tritt das Pulmonalgeriusch nicht bei 
allen Anàmischen auf? (S. unten.) 

Wir miissen also die Stenosetheorie in ihrem Wert lassen. 
Nach H. MùrLeR ist Lùnryes Erklirung der Gerausche als 
Pulmonalstenosgeriusche eine «physikalische Unméglichkeit» 
(Volkm. Klin. Vortr. Nr. 500/501, S. 350.). 

Mit einer ganz neuen Pulmonalis-Theorie treten in den 
letzten Jahren einige franzòsische Verfasser hervor. TrIpIER 
und Dévic wollen beobachtet haben, dass das anàimische Ge- 
ràusch in der Tat nicht nur ein systolisches ist, sondern 
dass an das ausgezogene systolische Geriusch, welches 
gleich mit dem ersten Pulmonalton beginnt und dann an 
Stiàrke abnehmend plotzlich als dieses Geràusch eben ab- 
klingt, ein schnell anschwellendes, kurzes «protodiastolisches» 
Gerîusch anhéingt, welches mit dem diastolischen Ton wie 
abgeschnitten aufhòrt. 

Das animische Geriusch ist also nicht, wie bisher ange- 
nommen wurde, ein nur systolisches Geràusch, sondern auch 
«prolodiastolique». Die Erklirung dieses Charakters gibt 
GaLLaverpIiN folgendermassen. Das systolische Geràusch wird 
im Infundibulum gebildet, das zweite eben daselbst und 
zwar dadurch, dass eine «quantité du sang reflue de l’artère 
pulmonaire dans le ventricule à travers de l’infandibulum; 
ce reflux s'opère rapidement sous une pression assez forte.» 
«dl existe à la fin du petit silence une phase extremement. 
courte, durant la quelle le ventricule se trouve en relàchement 
sans que l’orifice pulmonaire soit encore completement fermé», 
«Les sigmoides pulmonaires ne se ferment pas au moment 
précis où cesse la contraction ventriculaire». (Arch. des mala- 
dies du coeur. Année 1908, p. 421.) 

Es existieren also bei der Anàmie teils die giinstigen Ver- 
haltnisse im Infundibulum fiir die Bildung eines Geràusches, 
also wahrscheinlich eine Stenose, und ausserdem eine Art 
von momentaner Insuffizienz. Beide dieser Konklusionen sind 
deutlich aus dem Charakter des Geriusches hervorkonstruiert. 

Dem gegeniber verdient hervorgehoben zu werden, dass 
deutsche Forscher bei dem anàmischen Geriusch einen sol- 
chen Charakter nicht beobachtet haben. Der Ausgangspunkt 
der Theorie ist also noch nicht als richtig anerkannt. Die 
Theorie giebt weiter keine Erklirung des systolischen Ge- 
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riusches. Eine Stenose kann wohl nicht vorliegen, da das 
Geriusch oft nach Eisen-Therapie verschwindet. GALLAVERDIN 
hat ebenso wenig erkléart, warum ein solcher Reflex nur bei An- 
iimischen stattfindet, oder im anàmischen Stadium der Krank- 
heit. Die Auseinandersetzung des Verfassers lisst sich ebenso 
gut auf den normalen Klappenschluss anwenden. Sollte die 
Anéàmie von einer gelinden Ausdehnung der Pulmonalarterie 
und transitorischer gelinder Pulmonalinsuffizienz, welche nach- 
her zuriickgeht, abhiéngen? 

Dass in der Tat schon eine selbst nicht bedeutende Er- 
weiterung der Pulmonalarterie geniigt um ein systolisches 
Geriusch hervorzurufen, war ich im Slande in einem schon 
von mir publizierten Falle deutlich darzulegen (klin. Vortr. 
von VoLKkMmann, 422/423 (N. F.), m. Roòntgen-Photogr.) Ein 14j. 
Midchen wurde 1903 in meiner Klinik wegen Erythema no- 
dosum behandelt. Dabei wurde bemerkt : systolisches Gerausch 
an der pulsierenden Pulmonalarterie sowie ein kurzes diasto- 
lisches Geràusch. Schwirren wurde bei der Palpation gefihlt. 
Eine gelinde Erweiterang der Pulmonalarterie wurde durch 
Rontgen konstatiert. Nach Bettlage wihrend einiger Zeit ver- 
schwand das diastolische Geràusch (die (Pulmonalis-Insuf- 
fizienz) sowie das Schwirren; das systolische Geriusch nahm 
an Stirke bedeutend ab und das diastolische Gersusch ver- 
schwand. Das Réntgenbild wies einen verminderten Schatten 
nach. 

Hier finden wir also gewissermassen Pendants zur GALLA- 
verpins Beobachtung. Aber solche Befunde sind bisher nicht 
bei der Anésmie und verwandten Zustiinden nachgewiesen. 
Sonst liegt es nahe dabei eine im Verhàltnis zur Blutquantitàt bei 
der Anîimie zu weite Pulmonalarterie anzunehmen. Wenn die 
in das Gefiss ausslromende Blutmenge vermindert ist und 
die Wand des Pulmonalgefisses starr befestigt (oder erwei- 
tert) ist. dann sind die physikalischen Bedingungen der 


 Bildung eines systolischen Geriusches vorhanden, und zwar 


infolge einer  Wirbelbewegung des Blutes. Eine derartige 
Theorie liesse sich leicht verteidigen, wenn es sich nach- 
weisen liesse, dass das Gersusch in der Pulmonalis entsteht. 

Viel Aufsehen hat Porarx durch seine Mypofhese, dass 
die aniimischen Geràusche nicht endocardiale sondern cardio- 
pulmonale seien, erweckt. Diese Lehre, welche anscheinend 
wenn auch mit wenig Lebenskraft noch in Frankreich die 


230 S. E. Hensch>:n 


geliufige zu sein scheint, die in Deutschland und England 
kaum gehuldigt wird und im Norden nur wenige Anhénger 
erworben hat, neulich aber im Schweizerkliniker HERMANN 
MuùLLER einen Bewunderer, wenn auch mit Reservation, ge- 
funden hat, stiitzt sich auf Porarns Experimente, dass, wenn 
man zwischen dem Herzen und dem Brustkasten des Jebenden 
Hundes ein Stiickchen Lunge einschiebt, so entsteht ein Ge- 
riusch, welches dem sog. anéimischen ahnelt. «Ill se produit 
souvent dans le poumon sous l’influence des mouvements du 
coeur certains bruits respiratoires localisés, qui prennent le 
caractère soufflant et le rythme cardiaque.... Les souffles 
cardio-pulmonaires comprennent la presque totalité des souf- 
fles appellés jusqu'ici anorganiques. Ceux-ci étant reconnus 
et éliminés il ne restent que des soufles organiques.» 

So lautet das Resultat der umfassenden mehrjàhrigen 
Untersuchungen des berilhmten PariserKlinikers. Seine Schlùsse 
sind exklusiv. Alle Geràusche, welche nicht organischer Natur 
sind, werden in der Lunge gebildet. 

Das geringe Vertrauen, welchem sich diese Porarnsche 
Lehre zu freuen hat, beruht gewiss nicht, wie H. MùLLER 
glaubt, auf Unbekanntschaft mit ihr, sondern darauf, dass sie 
eine kritische Prifung am Krankenbette nicht aushalten kann. 
Zuerst fragt man, ob denn in der Tat kardiopulmonale Ge- 
riusche in der Poramschen Meinung existieren oder nicht. 
Selbst habe ich sie mehrmals beobachtet, aber bei absoluter 
Suspension des Atmens verschwinden sie. Dies ist der grosse 
Unterschied zwischen dem kardiopulmonalen Geràusche und 
dem anémischen. 

Bei niherer Prifung erheben sich allerlei Zweifel iber 
die Richtigkeit der Porainschen Lehre: und es ist vielleicht 
bezeichnend, dass der wohl einzige Lobpreiser der Lehre, 
H.MiLLER, welcher den Namen kardiopulmonale Geriusche auf 
nimmt, die Theorie véllig unhaltbar erklirt (VoLkmanvys klin. 
Vortr. Nr. 500/501, 1908 S. 323). Die Wichtigsten Grinde 
Porams findet er unrichtig. «So kann unméglich ein hòrbares 
Geràusch durch die Luftstròmung entstehen» (S. 529). 

Das ganze Porainsche Schema iber die Einteilung der 
Herzgegend und die Regionen fiir das anorganische und orga- 
nische Geriusch (MiLLer, S. 330) ist artifiziell und entspricht 
keineswegs wohl konstatierter klinischer Tatsachen. So z. B. 
wird das organische Gersusch ùberall an, ausserhalb und 
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iiber der Herspitze gehòrt ind iberall auch in der Zone IV. 
Der Ausgangspunkt der Porainschen Lehre ist gewiss unrich- 
tig. Und weiter: warum hòrt das animische Geriusch beim 
Inspirium auf, da die Lunge das Herz bedeckt, wenn es in 
der Lunge gebildet wird? Es sollte wohl dann am stàrksten 
sein. Schon diese Beobachtung deutet auf den endokardialen 
und nicht auf einen endopulmonalen Ursprung. Weiter, wenn 
das anàmische Geràusch von der Aspiration von Luft in die 
Lunge beruht, so sollte es wohl besonders bei kràftiger Herz- 
wirksamkeit entstehen; aber bei kràftigen Leuten, z. B. nach 
Laufen, hòrt man es nicht. Nein, bei schwachen Individuen 
ist es zu hòren. Und warum verschwindet es, wenn die Indi- 
viduen kréftiger werden? 

Es sollte zu weit fihren, alle Einwinde gegen diese eigen- 
tiimliche Lehre anzufihren. Ich verweise auf H. MùLLER, wel- 
cher eine ganz andere Lehre aufstellt, obschon er die Porarnsche 
Ansicht so lobpreiset. 

Nach H. MiùLLeR entsteht das kardiopulmonale Geràusch 
gar nicht durch Aspiration von Luft in die Lunge — das ist 
ceine physikalische Unméglichkeit» (S. 333), sondern «es 
kònnen durch einfaches Gleiten der glatten Perikardialbléitter 
iber einander tònende (Geriusche erzeugt werden» (S. 334), 
«wenn die Reibung eine besonders intensive ist» (S. 333), 
oder diese Geriusche entstehen «durch Quetschung der Rand- 
partien der Lungen» (S. 338). Fiir die Bildung der kardiopul- 
monalen Geràusche ist «der Grad Atmungstatigkeit von Be- 
deutung». «Wenn die Herztàtigkeit sich beschleunigt und der 
Atmungsrhythmus gleichzeitig ein bedeutend rascheres Tempo 
annimmt, wie bei starken k6rperlichen Anstrengungen, dann 
kommen kardiopulmonale Geràusche selten zustande», wie bei 
Turnern (Porarn) (S. 347). 

«Ganz anders verhilt es sich» (S. 347) nach H. MùLLER, 
«wenn die Herzfrequenz sich erh6ht und der Herzschlag gleich- 
zeitig verstérkt wird wahrend der Atmungsrhythmus der gleiche 
bleibt, da entstehen kardiopulmonale Geriusche sehr gern». 
Diese Behauptungen sind schwer begreiflich, denn eben bei 
Turnern realisieren sich wohl die ginstigen Bedingungen fir 
die Bildung von den MiLLerschen kardiopulmonalen Ge- 
riuschen, dagegen nicht bei animischen, bei denen der Herz- 
schlag oft sehr schwach ist. 

Die kardiopulmonalen Theorien, sowohl die Porarnsche 
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wie die MiLLeRsche, werden nach meiner Meinung fir die 
einfache Betrachtung hinfillig, dass das aniimische Geràusch, 
wenigstens beim Erwachsenen, ein pathologisches Geriusch 
ist, dagegen die kardiopulmonalen -- wenn sie iberhaupt 
existieren, in der Meinung wie sie Porain und MùLLER gedacht 
haben — scheinen auf physiologischenVorgingen zu beruhen — 
némlich Aspiration von Luft in die Lungen infolge der Herz- 
bewegung und Verschiebung (Quetschung) der Perikardial- 
blàtter oder Lungenrinder, welche ja immer vorsichgehen. 

Werfen wir einen Rzckblick auf das Schicksal der oben 
erwahnten Theorien oder richtiger Hypothesen, so erinnere 
ich an folgende eigentiimliche Schliisse der Verfasser. 

Die spastischen Hypothesen haben keinen Anklang ge- 
funden, und Bari findet es physikalisch unbegreiflich, dass 
sie die Permanenz der Geriusche erkliren kònnen. 

Die Sanrische Hypothese ist nach MuLLER, wenn ich ihn 
richtig fasse, «ganz unmòglich». 

Die Bluthypothesen geben nach Skopa «keine Erklirung». 

Die Pulmonalstenosetheorie ist nach MùLLER eine «phy- 
sikalische Unmòbglichkeit». 

Die Porarxsche Lehre ist in den Hauptmomenten nach 
MiLierR physikalisch «véllig unhaltbar». 

So lautet das harte Urteil der Verfasser von diesen 
Theorien. 

Selbst kann ich nicht umhin zu bemerken, dass keine 
dieser Theorien von erhàrteten physiologischen oder klinischen 
Tatsachen ausgeht und gibt zugleich eine pliysikalische 
Erklirung des Geriusches, wenn man die Pulmonalstenose- 
Theorie ausnimmt oder eine im Verldltnis zur Blutmasse 
zu weite starre Pulmonalis annimmt. Aber es ist nicht nach- 
gewiesen, weder dass eine Stenose noch dass eine relative 
Erweiterung der Pulmonalis bei den Anéimien besteht. 

Alle diese Theorien banen deshalb auf losen Sand. Aber 
man kann wohl von einer Theorie fordern, erstens dass sie 
von anerkannten klinischen, anatomischen, oder physiolo- 
gischen Tatsachen ausgeht, und zweitens, dass sie die vor- 
liegenden Phinomene, d. h. in diesem Falle die Eigentim- 
lichkeiten des animischen Geriusches geniigend erkliren kann. 

Im vorliegenden Falle gilt es die anàimischen (und ver- 
wandten), sog. unorganischen Geriusche zu erkléren. Man. 
muss also fragen: wodurch unterscheiden sich diese von den 
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sog. Org anischen und unter welchen pathologischenn Umstin- 
den ini sie vor, wann entstehen sie, wann verschwinden 
sie? Da die Geràusche pathologisch sind, so kònnen sie nicht 
durch bloss physiologische Vorgiinge erklirt werden. Darauf 
fallen, wie erwahnt, die Porainschen und die MuLLERschen Auf- 
fassungen von dem kardiopulmonalen Ursprung des Geràu- 
sches. 

3ei der Erklirung kann weiter nicht ausser Acht gelas- 
sen werden, dass alle die verschiedenen Formen von un- 
organischen Geriuschen zu einer und derselben Gruppe gehòren. 
Es muss sich also eine fiir alle diese Geràusche gemeinsame 
und giltige Ursache herausfinden. 

Als allgemein anerkannt betrachte ich, dass das anàimische 
Geriusch folgende Charaktere hat. 

1. Es ist in der Regel ein weiches, schwach hauchendes 
Geràusch, welches jedoch in Bezug auf Timbre und Stérke 
alle Uberginge zum organischen Geriusch darbietet. Dass 
dies der Fall ist. habe nicht nur ich selbst wohl hundertmal 
am Krankenbette beobachtet, sondern auch hervorragende 
Autoritàten bezeugen es. Schon Srokes sagt: Ich kenne kein 
.rein akustisches oder palpatorisches Zeichen, wodurch sich 
ein organisches Fremitus von einem unorganischen unter- 
scheiden liesse. 

BAMBERGER, STRUMPELL, SAnLI, Ercnnorst, HAYEM, IMMERMANN 
wiederholen dasselbe in verschiedenen Ausdriicken; und H. 
MiLLer, ja selbst Poraim geben das zu (Vorkm., Klin. Vortr. 
500/501, S. 330). Und in den allerneuesten Handbichern finden 
sich dieselben Angaben. 

Aber wenn es alle Uberginge zu den organischen Ge- 
Fauschen gibt, so liegt der Schluss nahe, dass die organi- 
schen und unorganischen Geriusche desselben Ursprungs 
sind, die unorganischen nur modifizierte organische Gerdusche. 
Und da diese durch eine reina des Blutes ent- 
stehen, so gilt wohl dies auch von den nora nido Damil 
ist em grosser Schnitt zu ihrer Erklirung genommen. 

2. Das anfimische Geràusch tritt hauptséichlich bei an- 
amischen und chlorotischen, bei fiebernden usw. auf, aber 
finden sich auch ohne Blutverinderungen, 

3. Das Geràusch ist vorzugsweise und am stàrksten im 
Zweiten linken Interstitium zu hòren. Ist es stàrker, so breitet 
es sich ùber die zunàchst liegenden Abschnitte des Herzens. 
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Ja selbst iiber das ganze Herz aus. Die von Porain angege- 
benen Zonen sind vòllig artifiziell. 

Altere Forscher, wie Hope, Skopa, lokalisierten jedoch 
das Geràusch zur Aorta. Oft wird es iber der Herzspitze 
gehòrt. 

4. Es wird durch die Inspiration abgeschwàcht, selbst 
unhòrbar; das organische dagegen wird beim Inspirium weni- 
ger geschwàcht. 

5. Bisweilen, nach anderen oft, indert das ansmische 
Geriusch seinen Charakter bei verinderter Kéòrperlage, und 
zwar in verschiedener Art nach verschiedenen Forschern. 

6. Der zweite Pulmonalton ist in der Regel nicht ver- 
stàrkt. In diesem Punkte sind die neueren Forscher nicht 
mit den èàlteren einig, indem mehrere neuere Beobachter 
bemerken, dass der zweite Pulmonalton oft bei Anàmie ver- 
stàrkt ist (HayeMm «un claquement exagéré»). 

7. Die rechte Herzkammer soll nicht vergrossert sein. 
Auch in dieser Hinsicht bestehen Differenzen zwischen den. 
Forschern. | I 

Diese sind also die allgemein angenommenen Merkmale 
der anàmischen Geriusche sowie der sie begleitenden Ver- 
inderungen. Nur diejenige Theorie, welche diese Eigentùm- 
lichkeiten ungezwungen erkliren kann, dirfle akzeptiert werden. 

Dass das animische Geraàusch ein Blutgeràusch ist und. 
zwar durch eine Wirbelbewegung hervorgerufen, wird wohl 
von den meisten angenommen. Ihre besonderen Charaktere, 
die Weichheit, Schwache und Mangel und Klang, deuten 
darauf, dass diese Wirbel schwécher als bei dem organischen 
Geraàusch sind, und dass also das Blut unter niedrigem Druck 
steht oder nicht mit geniggender Kraft durch die Offnung 
gepresst_ wird, oder dass die Blutmasse eine geringere ist. 
Die Dauer dieser Ger:usche ist auch eine kirzere. 

In Bezug auf die Entstehungsart liegen fast nur zwei 
Moglichkeiten vor, das Geràusch entweder zur Pulmonal- 
arterie oder zur Mitralisòffnung. resp. dem linken Vorhof, zu 
verlegen. 

Fiir die Pulmonalarterie spricht zwar, dass das Geràusch 
daselbst am starksten ist, aber die Pulmonaltheorien finden 
in den vorliegenden Tatsachen keine zwingende Stitze (s. 
oben). Man muss sich deshalb fragen: Kann eine Mitralinsuf- 
fizienz vorliegen? Alle Charaktere des anàmischen Geràuches 
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sprechen in dem Falle dafir, dass eine nur gelinde, nicht 
langdauernde, sondern mehr momentane Insuffizienz vorliegt, 
und dass nur eine geringe Quantitàt von Blut unter gerin- 
gem Druck nach rickwàarts gepresst wird. 

Es friàgt sich weiter: gibt es klinische oder physikalische 
Beobachtungen, welche fiir eine solche Insuffizienz sprechen? 
In dieser Hinsicht bin ich seit Jahren beschàftigt das anà- 
mische (resp. chlorotische) Herz zu studieren, und ich bin zu 
folgenden Schliissen gekommen. 

Nicht bei allen Anàmischen finden sich anàmische Herz- 
geràusche. Es liegt bisweilen eine bedeutende Anémie vor, 
wie z. B. nach einer Himatemese durch ein Ulcus ventriculi, 
ohne dass ein Herzgeràusch zu hòren ist. In denjenigen Fàl- 
len, so ein Gerdusch corhanden ist, da ldsst sich eine Hera- 
dilatation feststellen und zwar ist die Gròsse der Herzdehnung 
in der Regel proportional zur Starke des Gerdusches. 

‘ Die ist die Grundtatsache, auch welche ich meine An- 
schauung von der Natur des anàmischen Gerzsusches baue. 
Was nun diese Tatsache betrifft, so habe ich mich wahrend 
der letzten Jahre von ihbrer Richtigkeit immer und immer 
liberzeugt und sie in der Klinik hervorgehoben und kontrol- 
lieren lassen. 

Ich stelle also folgende zwei Sàtze auf. 

1. Nur dasjenige anàmische Herz, welches dilatiert ist, 
gibt ein Nebengerdusch. 

2. Die Stirke des Geriusches ist in der Regel proportio- 
mal zur Erweiterung des Herzens. Es gibt Ubergiinge, wo 
das Geriiusch sehr schwach ist, und da ist auch die Erweite- 
Tung gering. Es gibt inzwischen seltene Ausnahmen bei 
hochgradigen Schwéchezustinden, wie z. B. Typhoid. Auch 
die organischen Geràusche werden bei Schwàchezustinden, 
wie vor dem Tode, kaum mehr aufgefasst; und das préàsysto- 
lische Geriusch tritt oft erst bei kràfliger  Herztitigkeit 
deutlich hervor. Jedes Nebengeriusch erfordert firr seine Bil- 
dung eine gewisse Kraft bei der Herzkontraktion. 

Die vorstehenden Séitze ruhen nicht auf theoretischer Kon- 
struktion sonder auf klinischer Beobachtung. 

Diese meine Erfahrungen sind so zahlreich und so alltàg- 
lich, dass ich es nicht der Mihe wert halte, hier einige Ziffern 
oder Beispiele anzufilhren. Ein jeder kann sie ja kontrollieren. 
Ich behaupte also, dass das Nebengeràusch aufs allernéchote 


236 S. E. Henschen 


mit der vorhandenen Herzerweiterung zusammenhàangt. 
Wo sie fehlt, da fehlt das Nebengeràusch. Das andmische 
Gerdusclh ist ein «Dilatationsgerduscl». 

Es frigl sich denn: warum sind nicht die Forscher darin 
einig, dass das Herz beim Vorhandensein eines anémischen 
Geriusches immer erweitert ist? Ich meine, die Ursache liegt 
in mangelnder Sorgfalt bei der Beobachtung und vielleicht 
zum Teil in verschiedener Deutung des Befundes. 

Zuerst will ich nun hervorheben, dass nicht alle Falle 
sich zum Kontrollieren eignen. Oft hindert Emphysem oder 
bei Weibern die grossen Mammae oder zu dicht liegende Rip- 
pen. Bei der Untersuchung lege ich viel Gewicht auf die 
Palpation. In den meisten Fallen kann man, wenn Pat. nicht 
fett ist, besonders bei Weibern den Anschlag und die Bewe- 
gung des Herzspitzenstosses ausserhalb der Mammillarlinie 
(die Mamma in reponierter Lage!) unmittelbar unter dem Fin- 
ger, fiilhlen. Dabei ist es wichtig die Gròsse des Herzens 
nicht nach dem sog. Herzimpuls, d. b. dem Punkt, wo der 
starkste Herzstoss zu fihlen ist, zu beurteilen. Dieser Punkt 
fallt nicht mit dem éaussersten Rande des linken Ventrikels 
zusammen, wie Braun kinematographisch gezeigt hat. Ich 
bestimme als die laterale Grenze des Herzens den lateralslen 
Punkt, wo man die Herzbewegung unmittelbar unter dem. 
Finger fihlt, und sehe folglich von sekundéren weiter nach 
aussen fortgepflanzten Erschiitterungen und Pulsationen ab. 
In der Regel ist es nicht schwierig die unmittelbaren von den 
fortgepflanzten Bewegungen zu unterscheiden. Tritt nur ein 
geringer Grad von Dilatation des linken Ventrikels ein, so 
scheint gerade die Partie oberhalb der Herzspitze eher als 
die Spitze selbst nach auswéarts gedehnt zu sein. Deshalb soll 
man nicht versiumen auch etwas héoher, in der Héhe der 
horizontalen Mammillarlinie ausserhalb der Brustwarze, zu 
palpieren. 

Das Resultat der Palpation (und oft auch schon der In- 
spektion) wird durch die Perkussion bestitigt. Dabei muss 
die erste beginnende Nuance einer Dimpfung sorgfaltig be- 
obachtet und verwertet werden. Man perkutiert teils von aus- 
sen, von der Axillarlinie, teils schràg von unten links. Die 
Herzdimpfung stickt dann oft scharf von dem tympanitischen 
Ventrikelton ab. 

In dieser Weise habe ich verfahren, um die linke Begren- 
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zung des Herzens zu bestimmen. Betreffs der rechten Grenze 
habe ich nur ab und zu Abweichungen konstatiert. Es ist nach 
meiner Meinung, sehr schwierig diese Grenze exakt zu bestim- 
men, besonders wenn nur geringe Abweichungen vorliegen. 

In der Literatur gibt es mancherlei von einander ab- 
weichende Angaben iber die f/erzgrosse bei andmischen und 
chlorotischen Individuen. Es ist darum nicht gesagt, dass 
diese unrichtig sind. Nach meinen Untersuchungen ist die 
Grosse des Herzens bei den Anémischen recht verschieden, 
bei verschiedenen Individuen. Atrophien sind nicht selten bei 
Inanitionszustinden. Die Tone sind schwach, aber nicht von 
Geriuschen begleitet. In vielen Fallen scheint das Herz, nach 
der Palpation und Perkussion zu beurteilen, von normaler 
Grosse zu sein. In vielen Fillen wiederum ist die linke Kam- 
mer erweitert und Nebengeriusche vorhanden. 

Von der rechten Herzhàlfte habe ich weniger sichere 
Erfahrungen. In einzelnen Fallen ist sie erweitert. Hypertrophie 
wird bisweilen sowohl klinisch wie post mortem nachgewie- 
sen. Bei der Hypertrophie ist der Herzspitzenstoss hebend, 
der Puls hart, das Geràusch kràftig und rauh. So in einem 
Falle von perniziòser Antimie, wo die klinische Beobachtung 
durch die Sektion bestàtigt wurde. 

Die von mir eben gegebene Darstellung von der Herz- 
grosse bei animischen und chlorotischen Individuen stehen 
mit den Beobachtungen Anderer nicht im Widerspruch. Dass 


«das animische Herz oft vergroòssert ist, ist von vielen beob- 


achtet worden, aber dass die Geriusche nur in denjenigen 
Fallen auftreten, wo die Dilatation vorhanden ist, und dage- 
gen immer fehlen, wo das Herz normale Grosse hat, das ist 
von den Forschern meines Wissens kaum friiher nachgewie- 
sen, wenn ich BaLrour und IMMERMANN, wie ich spater erfah- 


ren habe, ausnehme. In den Lehrbiichern trifft man z. Z. ge- 


wohnlich die Aussage, dass das animische Geràusch u. a. da- 
durch gekennzeichnet wird, dass eine Vergròsserung fehlt (s. 
z. B. Weinpranp in Eulenb. Lehrb, S. 370). Diese Angabe 
wird von Lehrbuch zu Lehrbuch wiederholt. 

Gibt man sich die Miihe, die klassischen Verfasser zu 
studieren, so findet man bald, dass hervorragende Kliniker 


schon lingst beobachtet haben, dass das animische Herz oft 


erweitert ist. Hier mòchten nur einige kurze Auszige Platz 


finden. 
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schon 1877 sagt Prarson-Irvine: The apex-beat in chlo- 
rotics is carried to far outwarts — like that organic diseases 
by dilatation — some times distincly heaving, and hypertrophy 
occurs (Med. T.. a..G, 18771 p.e689); 

BroapBeNnT (Herzkr. D. Aufl. 1902 S. 152) sagt: In der 
Anémie besteht immerhin eine Ursache fir Dilatation des ge- 
schwachten linken Ventrikels -- so sind doch héàufig die 
Zeichen der Dilatation in Verlagerung der Herzspitze nach 
aussen und unten. 

Schon um 1755 hatte MeckeL Herzhypertrophie angege- 
ben und 1845 Beau Vergròsserung, 1857 BampergGER Herzver- 
gròsserung «n nachweisbarer Weise», 1867 FrIiEDRECH cato- 
nische Dilatationen». Weiter fiihre ich folgende verkirzte 
Zitate an: ImmeRMANN 1875: «am Herzen héufig eine durch 
die Perkussion nachweisbare Verbreitung der absol. Diàmpfung». 
WunperLicH wie VoceL erkannten sowohl Hypertrophie, wie 
Dilatation. Prarson-IrRvine sagt 1877 von der Chlorose: «The 
most important change — is dilatation of the ventricles of 
the heart, especially perhaps of the left. This is hardly noticed 
by writers in this country». 

Spéater hat besonders BaLrour die Lehre verfochten, dass 
bei der Anàmie, welche ein Geraàusch darbietet, auch eine 
konstante Dilatation bestehe ! 

Mehrere andere bekannte Kliniker haben ab und zu 
Dilatation bei der Anéimie gefunden, und aus der letzten Zeit 
finde ich, dass nach Krauss (Berl. klin. Woch. 1905 Nr. 44a) 
das Vorkommen von Herzdilatation bei schweren anéàmischen 
Zustinden entschieden héiufiger ist, als nach den Angaben 
in der Literatur zu erwarten ist, und dass, wo die Perkussion 
unsichere Resultate liefert, die Rontgenuntersuchung in Be- 
tracht kommt. Das Herz ist dann dilatiert, exquisit mitral kon- 
figuriert und hat systolische und eigenartige diastolische Ge- 
riusche (Ref. in Centralbl. 1906 S. 55). 

Nach JURGENSEN sind inzwischen diese Dilatationen nur 
scheinbar, verursacht von der durch die geschwachte Respi- 
ration bedingten Retraktion der Lungenrinder. Dass diese 
Deutung unrichtig ist, suchte ich schon 1898 nachzuweisen 
(Mitteil. aus d. Med. Klin. in Upsala 1898, S. 68). 

Dass das ansmische Geràusch in Verbindung mit der 
Herzvergròsserung steht, hat IMMERMANN vielleicht zuerst be- 
merkt und ich schon im Jahre 1897, aber erst spàter machte 
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ich darilber systematische Untersuchungen und fand dabei, 
dass im ganzen die Dilatation der Stàrke des Geràusches 
parallel geht, aber dass auch die Stirke des Geriusches von 
der Kraft des Herzens abhiinge. 

Ein russischer Forscher, GautIER, hat auch (D. Arch, f. 


klin. Med., Bd. 62, S. 128 ff.) dasselbe nachgewiesen, aber wie 


es scheint, keine Konklusionen davon gezogen, da seine Un- 
tersuchung darin gipfelte nachzuweisen, wie die Eisentherapie 
auf das Herz einwirkte. Um so mehr verdienen seine Beobach- 


tungen Aufmerksamkeit. 


Aus allen diesen Beobachtungen scheint es also hervor- 
zugehen, dass die Dilatation im Kausalzusammenhang mit 
dem Gerdusch steht. Die Ursache dieser Dilatation liegt nach 
allen Forschern darin, dass die Anàimie eine Nutritionsst6rung 
und damit eine Erschlaffung, d. h. eine verminderte Resistenz 
des Herzmuskels gegen den intrakardialen Druck hervorruft 
Bessert sich die Ernàhrung des Muskels, so kann unter Um- 


stinden die Dilatation zum Teil oder vielleicht vollstàndig 


zuriickgehen. Zur Dilatation tragen bisweilen besondere Mo- 
mente bei. So z. B. habe ich nachgewiesen, wie bei jungen, 
schwachen Dienerinnen das Tragen von Kindern oder von 
Birrden, Wasserkriigen u. dgl. oft zur Dilatation beitràgt, wic 


«auch Unternàahrung des Kérpers, wie bei dem Magenge- 


schwùr. 

Um die Bedeutung dieser Dilatation fir die Funktion des 
Herzens richtig zu verwerten, muss man sich erinnern, dass 
sie sich bei einem Anàmischen vorfindet, wo die Blutmasse 
vermindert und folglich der intrakardiale und intraarterielle 
Druck in der Regel wesentlich gesenkt ist — was auch der 
Puls andeutet — und dass zu Grunde der Dilatation eine 
tiefe Ernihrungsstòrung liegt, wodurch die Kraft des Herz- 
muskels oft bedeutend vermindert ist. Auch sind die Muskel- 
fasern und besonders die Papillarmuskeln oft fettdegeneriert 
und schon makroskopisch schlaff. 

Der Mechanismus der Mitralklappen ist nach der gegen- 
Wartigen Auffassung der folgende. Wahrend der Diastole fillt 


sich die Kammer mit Blut. nun zieht sich der Vorhof zusam- 


men, und zwar mit einer gewissen Kraft. Dadurch wird die 
linke Kammer ad maximum gedehnt. Die Mitralklappen 
schliessen sich anfomatisch durch die Rickstròmung des 
Blutes hinter die Klappen und werden in dieser Stellung 
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fixiert durch die Papillarmuskeln und die Chordae. Bei der 
beginnenden Systole stehen also die Klappenrinder dicht 
an einander und werden bei der Kontraktion der Ventrikeln 
infolge der entsprechenden Kontraktion der Papillarmuskeln 
nur wenig oder nicht aus ihrer Lage gebracht. 

Die Bedingungen fiir eine solche normale Schliessung 
der Klappen sind: 1. dass die Einstromung des Blutes unter 
genigendem Druck vor sich geht, um die Klappen zu schlies- 
sen; 2. dass der Klappenapparat normal ist;. 3. dass die 
Muskeln des linken Ventrikels und besonders die Papillar- 
muskeln kréftig genug sind; und 4. dass das Mitralostium 
nicht abnorm erweitert ist und also die Klappenrinder nicht. 
abnorm von einander entfernt sind und der ostiale Muskel- 
ring normal kréàftig ist. 

Werden nicht alle diese Bedingungen erfillt, so entsteht 
eine Insuffizienz. Diese hat also ofl in verschiedenen Ursachen 
ihren Grund, denn ein jeder der genannten Faktoren kann 
wahrscheinlich zur Insuffizienz fihren. Darin stimme ich mit 
Mc Anister ein (Brit. Med. J. 1882 Aug). 

Wie ist es denn bei der anàmischen Dilatation. Es ist 
auffallend, dass mehrere. Faktoren zur Insuffizienz beitragen 
kònnen; ein konstanter Faklor ist die Dilatation; oft liegt 
gewiss auch eine Schwiche der Muskulatur, besonders der 
Papillarmuskeln vor. 

Es eribrigt zuzusehen, ob die so entstandene Insuffi 
zienz die Eigentimlichkeiten des anàmischen Geriusches er- 
klirt. Die Weichheit des Geràusches wird leicht erklart, und 
zwar durch die geringe Kraft der Ventrikelkontraktion und 
die geringe zuriickfliessende Blutmenge. Bei der Herzhyper- 
trophie wird das Geràusch rauh und kràflig; ebenso bei er- 
regter Herzwirksamkeit, wenn diese nicht die Klappen zu 
vollstiindiger Schliessung zwingen. 

Die kurze Dauer des Geràusches erklért sich leicht da- 
durch, dass die Insuffizienz. wahrscheinlich nur kurz dauert 
indem die Klappen bei dem Ende der Kontraktion doch 
schliessen kònnen. Die Insuffizienz ist nàmlich nicht so voll 
stindig oder hochgradig, wie bei hochgradigen organischen 
Verinderungen oder bei der Schrumpfung der Klappen. Die 
Dilatation ist ja in der Regel nur eine geringfiigige und die 
Klappen intakt. 

Der oft beobachtete Wechsel findet in der Variation der 
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Kraft der Kontraktion eine geniigende Erklirung. Ist die 
Dilatation sehr gering, so beobachtet man selbst, dass unreine 
oder selbst reine Tòne mit den Geràuschen wechseln. Selbst 
konnte ich manchmal nachweisen, dass, wenn sich der Ventrikel 
vermindert, auch das Geràusch leiser wird oder verschwindet, 
und dass es andererseits bei erhòhter Ausdehnung zunimmt. 

Das Erscheinen des Geriusches im zweiten linken Inter 
kostalraum erklért sich leicht. Im linken Vorhof entsteht bei 
der Mitralinsuffizienz die Wirbelbewegung; und keine Hyper- 
trophie oder Ùberlagerung des rechten Ventrikels bindert das 
Geriusch hier zum Ohre vorzudringen (Curscumann). Es kann 
sich auch nach der Herzspitze, wenn auch schwach, ver- 
breiten. 

Beim Inspirium wird das leise und weiche Geràusch 
durch die zwischenliegende Lunge an Intensitàt. gedàmpft. 
Uber den Wechsel bei verschiedenen Kérperlagen differieren 
die Angaben zu viel, um diskutiert zu werden. 

Alle Eigentiumlichkeiten des so g. anémischen Geràusches 
lassen sich also ungezwungen durch die Insuffizienztheorie 
erklàren. 

Das Geràusch bedeutet also eine Insuffizienz, aber eine 
leiechte Form davon, und zwar oft wechselnd mit Suffizienz. 

Aber, sagt man, es liegt also bei den Anémien ein Herz- 
fehler vor, ohne die klassischen Folgen eines Herzfehlers. 
Hierauf antworte ich: solche liegen oft vor. Herzklopfen, 
Dyspnoé, Anschwellung an den Knécheln sind bei den Anàmi- 
schen alltigliche Erscheinungen, und es wird zu beweisen, 
dass sie nicht in gewissem Grade von der Mitralinsuffizienz 
herrihren kònnen; zum Teil stammen sie wohl von der 
Animie her. Ubrigens fehlen selbst bei den organischen Mitral- 
fehlern alle Symptome, wenn dor Patient kràftig ist und der 
Fehler gering. Aber, sagt man, der <weife Pulmonalton ist 
doch nicht verstirkt, und die rechte Kammer ist nicht dilatirt 
und hypertrophisch. Ja, dabei muss man wohl bedenken, dass 
diese beiden Erscheinungen die Folgen einer Riickstauung 
des Blutes unter erhòhtem Blutdrucke sind. Bei den Anémien 
mit dem charakteristischen Geriusch ist in der Regel die 
Blutmenge vermindert und die Insuffizienz gering, folglich 
auch der Druck in der Pulmonalis auch gar nicht oder un- 
bedeutend erhòht, und das Blut hat reiche Gelegenheit in den 
linken Ventrikel zuritekzustròmen. 
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Ausserdem streitet man in der letzien Zeit viel ilber die 
Beschaffenheit des zweiten Pulmonaltons. Der zweite Pulmonal- 
ton ist bei den Anòîmien, wie oft in Fieberzustinden «klat- 
schend» aber kurz und es ist schwierig ihn von dem ver- 
stàrkten Ton zu unterscheiden. Die klassische Lehre von der 
Verstàrkung des zweiten Pulmonaltons als charakteristisch 
fiùr organische Mitralfehler wird ibrigens heute von vielen 
angefochten und wie es scheint nicht ohne Grund, wenn auch 
neuere Verfasser zu weit gehen, da sie die Verstàrkung selbst 
charakteristisch fùr die Anîmie betrachten. 

Was die Grésse der rechten Kammer betrifft, so ist es 
schwierig sich davon zu daussern, weil die Perkussion unzu- 
verlàssig ist und diese Fille nur selten zur Sektion kommen. 
Parrot hat zeigen wollen, dass sie bei der Anéàmie stets  di- 
latiert ist — ja, bisweilen hypertrophisch. Selbst. habe ich 
beobachtet, dass sie bei der perniziòsen Anîémie sowohl di- 
latiert wie hypertrophisch sein kann. Indessen diirfte die Gròsse 
bei verschiedenen Individuen wechseln. 

Ferner ist zu bemerken, dass es alle Ubergiinge gibt ven 
dem geringfiigigen anémischen Herzfehler, wo der systolische 
Ton nur unrein ist und die Klappen nach allem zu beurteilen, 
schliessen, bis zur ausgebildeten relativen Mitralinsuffizienz, 
diese mag nun auf erweiterlem Ostium oder insuffizienter 
Muskeltitigkeit beruhen. Diese beiden Momente sind am 6f 
tersten gleichzeitig vorhanden und haben dieselbe Genese — 
die verinderte Nutrition und die Schwache der Muskulatur 
rufen ja die Dilatation hervor. Jeder Versuch, das animische 
Geriusch unter allen Umstinden von den ausgeprigten In- 
suffizienzgeriuschen als véllig eigenartig zu trennen, muss 
deshalb scheitern. 

Durch eine Analyse aller in der Klmik in Upsala in der 
Periode 1882 - 1900 vorliegenden Falle von Mitralisfehlern, 
welche zur Sektion kamen, konnte ich konstatieren, dass diese 
sog. funktionellen Fehler recht oft fiir organische gehallen 
wurden, weil das Geràusch kréaftig und ausdauernd war, der 
zweite Pulmonalton verstàrkt und eine Dilatation und Hyper- 
trophie der rechten Kammer vorlag. Auch die inneren Organe, 
Leber, Milz und Nieren, zeigen bei der funktionellen Mitral- 
insuffizienz ganz dieselben Stauungsphinomene und zwar ofl 
in hohem Grade, wie bei den organischen Mitralinsuffizienzen. 

Beim Uberwiegen aller dieser Umstinde bin ich zu der 
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Uberzeugung gekommen, dass das sog. animische Geraàusch 
sich nur nach dem Grade und der Atiologie nicht seinem 
Wesen nach von allen denjenigen Geriuschen, welche bei 
anderen funktionellen, ja selbst organischen Mitralinsuffizien- 
zen vorkommen, unterscheiden. Das Geriusch ist also ein 
Ausdruck einer leichten Insuffizienz der Klappen und einer 
leichten insuffizienten Wirksamkeit des. linken Ventrikels. 
Diese Insuffizienz gibt oft nur wenige Symptome, oft starke ; 
das bei den Anémischen so oft vorkommende Herzklopfen ist 
ein Symptom, aber auch ein Kompensationsphinomen, ganz 
wie bei den organischen Klappenfehlern. 

Es gibt auch alle ÙUberginge und Zwischenstufen zwischen 
den anzmischen und funktionellen Geràuschen, sowie zwischen 
der anésmischen Herzinsuffizienz und anderen funktionellen 
Mitralfehlern. Und die funktionelle Mitralinsuffizienz bei nicht 
Anàmischen, also Rheumatischen, Nephrilikern usw., lisst 
sich nicht immer von dem organischen Herzfehler  unter- 
scheiden. Die Atiologie und der Charakter des Geràusches las- 
sen indessen oft eine Differentialdiagnose zu. 

Ich sollte also meine Aufgabe zu eng fassen, wenn ich 
hier die ibrigen pathologischen Verhaltnisse und Prozesse 
unerwiihnt liesse, wo auch funktionelle Geriusche vorkommen. 
Die Deutung und Bedeutung des anàmischen Geràusches treten 
klar an den Tag erst bei einem Vergleich mit jenen funktio- 
nellen Erscheinungeri. 

Das animische Geràusch steht dem «<febrilen» an Stàrke, 
Klangcharakter und Atiologie am nichsten. Beim Fieber ist 
wie bei vielen Animien ein Toxikon vorhanden. welches die 
Kraft und die Ernéhrung des Herzmuskels verindert und 
herabsetzt. Die pathologischen Verhàltnisse ihneln deshalb in 
hohem Grade denjenigen bei der Anàmie; die Muskulatur wird 
vergiftet oder bei kriftiger Intoxikation degeneriert und selbst 
makroskopisch schlaff und dehnbar, eine Herzhypertrophie 
bildet sich bisweilen aus. Die Herztòne werden oft unrein, 
Spater treten iber Pulmonalis oder der Herzspitze, vielleichi 
Ofter an der letzten Stelle, leise weiche Geriusche auf, welche 
selten wegen der Herzschwiche einen intensiveren  Klang 
oder einen rauhen Charakter annehmen. Bisweilen, wie ich 
in Fallen von Diphtherie erfahren habe, wird das Geraàusch 
so stark und rauh, dass es einem rauhen organischen éhnelt. 

Bei den septischen Fiebern und bei dem 7yphoid sind 
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die Geràusche meistens recht weich und leise. Die Erkléa- 
rung ist analog mit der bei der Aniîmie. Mit besonderem In- 
teresse habe ich die Geriusche beim Typhoid beobachtet. Sie 
sind hier nicht gewé6hnlich. Selbst bei grosser Herzschwiche 
fehlen oft  Geràusche, wohl aber zu bemerken, wo ich deut- 
liche Geràusche gehòrt habe, da waren durch die Palpalion 
und Perkussion nachweisbare Dilatationen auch vorhanden! 

Sei der Diphterie treten oft funktionelle Geràusche auf, 
nach meiner Erfahrung gleichzeitig mit der Dilatation, ebenso 
bei der Influenza. -—- Auch Unrun hat oft ein systolisches 
Geriusch bei der Dilatation wahrend der Diphtherie ge- 
funden. 

Parrot hat ahnliche Geraàusche bei Masern und Variola 
gehòrt. 

Fine besonders interessante Stellung nimmt der akufe 
Gelenkrheumatismus ein. Oft schon im Anfang des Fiebers 
hòrt man ein zuerst recht leises voritbergehendes oder mehr 
dauerndes Geràusch, teils im zweiten linken Intercostalraum, 
teils iiber der Herzspitze. Diese Geràusche wurden friiher all- 
gemein als Zeichen einer beginnenden Endokarditis angesehen ; 
aber oft verschwindet das Geriusch und ein Klappenfehler 
der Mitralvalveln tritt nicht ein. Das Geràusch war unerklàr- 
lich. Eine Endokarditis ruft an und fir sich kein Geràusch 
hervor, wohl aber die konsekutiven Klappenverinderungen. 

Eine genaue Untersuchung gibt an der Hand, dass bei 
diesen sog. endokarditischen Geràuschen konstant, soviel ich 
erfahren habe, eine Dilatation gleichzeitig auftritt. Wir haben 
hier vor uns ein mit dem anémischen analoges rheumatisches 
Dilatationsgersiusch. Der Beweis liegt darin, dass das Geràusch 
verschwindet, als die Dilatation zuritekgeht. Es war also cin 
Ausdruck einer transitorischen Stòrung der Schliessung der 
Mitralklappen. 

Solche klinische Beobachtungen sind nicht nur von mir 
oftmals gemacht; mein Kollege Prof. Eperen hat dergleichen 
auch publiziert, wenn er sie auch in anderer Weise deutel. 
Und neuerdings hat Pierre MerkLER (Legon sur les Troubles 
fonctions du coeur. Paris, 1908) zahlreiche solche Erfahrungen 
in dem RKapitel «La dilatation aigué du coeur dans le rheu- 
matisme articulaire aigu» mitgeteilt und sagt: La dilatation 
aigué es une complication plus commune qu'on ne pense. 
Son ròle est souvent méconnu (p. 169) Il n'est pas rare 
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de constater soit un assourdissement des bruits normaux — 
soit un souffle systolique transitoire, peut-Gtre du à une in- 
suffisance mitrale relative et purement fonctionelle (p. 170). 
La dilatation est parfois la conséquence d'une myocardite 
grave (p. 173). La dilatation cardiaque s'était traduite par un 
souffle systolique, qui disparut avec les accidents, parfois la 
dilatation est passagère (p. 174). Seine Auffassung fall. voll 
stindig mit der von mir schon friher (1898 und 1899) mil- 
geteilten zusammen. (Uber akute Herzerweiterung bei akutem 
Rheumatismus und Herzfehlern, Fiscner 1899). Auch Les hat 
ihnliche Beobachtungen. (Sem. médic. 1898, p. 299.) 

In Zusammenhang mit den Herzgeriuschen bei dem Ge- 
lenkrheumatismus miissen wir auch einige Worte den Geràu- 
schen bei der Chorea und bei der Pericardialsynechie 
eignen. 

ìei der Chorea sind systolische Geriusche sehr allge- 
mein. Ilier, wenn sonst irgendwo, wire es berechtigt von 
einem spasmodischen Ursprung des Geràusches zu sprechen. 
Die unregelmissigen Zuckungen der Kérpermuskulatur leitet 
leicht den Gedanken auf eventuelle unregelmassige Zuckun- 
gen oder Zusammenziehungen der Herzmuskulatur, besonders 
der Papillarmuskeln, welche einen. sicheren Schluss der Mi- 
tralklappen hindern. Da inzwischen bei der Chorea wirkliche 
organische Verinderungen an den Klappen sehr allgemein 
sind, so diirften die Geriusche wohl am meisten an diesen 
gekniipft sein, indem endokarditische Verinderungen bei der 
Chorea oft schon frih angetroffen worden sind. 

Bei den perikardialen Synechien hòrt man oft starke, 
rauhe systolische Geràusche, ohne dass bei der Sektion Ver- 
inderungen an den Klappen angetroffen werden. In der Kli- 
nik habe ich seit Jahrzehnten darauf aufmerksam gemacht, 
dass solche File den organischen Mitralinsuffizienzen sehr 
ahneln; dass man sie aber von solchen dadurch unlerschei- 
den kann, dass die Dyspnoé und die Cyanose, sowie die 
Stauungssymptome {wie besonders eine Lebervergròsserung 
usw.), oft in den Vordergrund treten, dass der Puls oft un- 
regelmissig ist, die Herzgegend ausgedehnte systolische Ein- 
ziehungen im HI. und IV. Intercostalraum zeigt. und die 
Herzvergròsserung oft eine ibergrosse ist und dass. die 
Pat. zugrunde gehen. Hier liegen also deutlich firnkziorelle 
systolische Gerdusche vor und zwar auch mit Herzoer- 
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9g10sserung. Of finden sich noch auch organische Klappen- 
fehler vor. 

Bei gewallsamer Uberanstrengung, wie bei Sportwettlau- 
fen, kOnnen akute Dilatationen und  gleichzeitig funktionelle 
Nebengeraàusche entstehen, welche abnehmen oder verschwin- 
den, wenn das Herz zum normalen Volùumen zurieckkehrt. 

Weiter entstehen solche Geriusche bei denjerigen For- 
men von paroxysmaler Tachycardie, wo eine Dilatation ent: 
steht. Das Geràusch verschwindet gleichzeitig mit dem Riick- 
gang der Dilatation. Selbst habe ich mehrere solche Falle 
beobachtet (Mitteil. aus d. med. Klin. in Upsala 1898—99). 
Solche Anfàlle treten besonders nach schweren Infektions- 
krankheiten, wie Typhoidfieber und Diphtherie, auf. Auch 
andere Forscher haben solche Fiille publiziert. 

Aber nicht nur bei aniimischen und akuten infektiòsen 
Krankheiten treten solche Dilatationen mit Geràuschen auf. 
Sie finden sich auch, wie bekannt, oft bei den chronischen 
Ernahrungsstòorungen des Herzfleisches. 

Die allgemeinste Form davon ist bei dem Fefffierzen zu 
finden. Wenn hier cin Geràusch vorhanden ist, so kann man 
ganz gewiss darauf sein, dass auch eine Dilatation vorliegt. 
Nicht selten wird die Dilalation durch ein Emphysem oder 
fette Korperbedeckungen verdeckt. Hier sind die Symptome 
einer Inkompensation oft sehr manifest. Mit der Zusammen- 
ziehung des linken Ventrikels sieht man bisweilen, nicht ott, 
dass sich die Symptome bessern gleichzeitig mit Verminde- 
rung, resp. Aufhòren des Geriusches. ; 

Bei der chronischen Nephritis erscheinen analoge Phéno- 
mene : funktionelle Geriusche in Verbindung mit Dilatationen. 
Endlich liegen hnliche Verhaltnisse beim Morbus Base 
dowii ofl vor. 

Das gemeinsame in allen diesen Fillen ist die Dilatation 
und ein systolisches Geràusch ohne Klappenverànderungen. 
Diese Dilatation ist eine Folge von akuten oder chronischen 
Ernihrungsstorungen der Herzmuskulatur. Sowohl diese Ver- 
inderung des Herzmuskels, wie die sekundàre Dilatation tràgt 
zu dem unvolistindigen Klappenschluss bei und es méchte 
in dem einzelnen Falle schwierig sein zu sagen, welcher von 
diesen Faktoren die gròsste Rolle spielt, denn sie gehen ge- 
w6hnlich Hand in Hand. 


— 
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Da die Dilatation die augenfilligste Erscheinung ist, so 
nenne ich das Geriusch ein Di/afationsgerdusch — ein ana- 
tomischer Name. Es lisst sich auch ein funktionelles Insuf- 
fizienzgeriusch nennen. Weniger richtig ist der Name akzi 
dentell, da diese Geràusche oft permanent sind. 

Je nach der Atiologie fiige ich andmisches, rheumatisches, 
septisches, nephritisches usw. zur Benennung Dilatations- 
geràusch an. 

Ein Geriusch ist zwar, nach meiner Beobachtung, immer 
mit einer Dilatation verbunden, nber dieser Satz kann nicht 
umgekebrt werden. Viele Dilatationen verlaufen ohne Geri usch 
und zwar in der Regel deswegen, weil sich gleichzeitig mit 
der Dilatation eine Hypertrophie ausbildet. Diese kann die 
Dilatation vollstindig kompensieren. 

Einen Typus dieser Form bildet das Sporfherz. Es kommt 
bei den Lappen infolge ihrer Lebensweise vor, und zwar ohne 
eine Spur von Geriusch. Die Lappen bringen einen grossen 
Teil ihres Lebens auf «Skidor» (Schneeschlittsehuhen, «Ski» 
norwegisch) zu; ibr hypertrophisches Herz ist sehr kréflig 
und bei dem Wettlaufen nehmen sie oft die ersten Preise (s. 
Henscnen, Skidlauf und Skidwettlauf, Fiscner 1899). 

Einen anderen Typus zeigt die Herzhypertrophie mit Di- 
latation bei den Nephrifikern (s. Henscnen, Uber das Herz 
bei der Nephritis, Fiscner 1898). Delhnt sich hier das Herz 
nach lingerer oder kiirzerer Zeit in héherem Grade aus. so 
entsteht Inkompensation und ein Geràusch wird ofl gehòrt. 
Es ist dann oft schwierig zu bestimmen, ob cin Klappenfehler 
vorlieglt oder nicht. 

Analoge Verhàltnisse finden sich beim Morbus Basedowii. 

Als Resultal meiner Beobachtungen mébchte ich also her- 
vorheben, dass das sog. akzidentelle. animische Geràusch 
und alle anderen verwandten Geriusche, welche ich unter 
dem gemeinsamen Namen «Dilatationsgeriusch» zusammen- 
fasse, von einer Dilatation begleitet werden, die in der Regel 
von einer Ernahrungsstorung (oder Intoxikation) der Herz- 
muskulatur bedingt wird. Diese Geriusche sind der Ausdruck 
ciner gewòhnlich gelinden Mitralinsuffizienz. Dass Die Insuffi- 
zienz bisweilen auch die Tricaspidalklappe betrifft, habe ich 
gesehen, wie es auch Leupe neuerdings bestàtigt. 

Von praktischem Gesichtspunkte ist die oben verteidigte 
Ansicht von iiberaus grosser Bedeutung. Ich lege gern Pat. mit 
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solchen Geriuschen, wenn die Insuffizienzsymptome stérker 
sind, zu Bett wahrend lingerer Zeit. In mehreren Fillen konnte 
ich dann eine Verminderung des Herzens und ein Verschwin- 
den des Geriusches gleichzeitig mit Besserung des Allgemein- 
zustandes, des Herzklopfens usw. beobachten. 
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Ùber Serodiagnostik. 


Von F. KRAUS (Berlin). 


Die innere Klinik und die arztliche Praxis schenken noch 

immer der Immundiagnostik nicht geniigende Aufmerksamkeit. 
Die Klinik geràt aber, wenn sie die Erforschung oder gar die 
Ùbung der einschligigen diagnostischen und therapeutischen 
Methoden véòllig den betreffenden Spezialinstituten ùberlisst, 
in die Gefahr, ihre Rechte im eigenen Hause zu verlieren, 
und es kònnte dazu kommen, dass Krankheiten und nicht 
kranke Menschen behandelt werden. Der arztliche Praktiker 
wiederum erlernt, wenn der praktische Erfolg einer bestimmten 
serodiagnotischen Methode, wie z. B. derjenigen von WAssER- 
mann, den Wunsch erweckt, sich derselben auch selbst zu 
bedienen und sich von den Laboratorien zu befreien, dieselben 
gern in Fortbildungskursen, welche die Bezeichnung «Blitz- 
kurse» verdienen. Dass solche Spezialisierungen auf eine einzige 
Reaktion, welche alle sonstigen Ergebnisse der Immunitàts- 
forschung ausser Acht lésst, einen abnormen Zustand herbei- 
zufiilhren geeignet ‘ sind, bedarf wohl keiner weiteren Aus- 
fihrung. 
Die Serodiagnostik soll nicht bloss zur Festotfellung von 
Infektionskrankheiten(bzw. zur Identifizierung von Bakterien) 
dienen, sondern auch funkfionelle Masstàbe, einen Kanon 
der Person im Infekt, liefern. Bisher lassen sich diese beiden 
Aufgaben aber nicht scharf trennen. Es ist uns gelaufig ge- 
worden, dass der Dekursus eines Infekts nicht bloss bestimmt 
wird durch Art, Zahl und Virulenz der Organismen, sondern 
auch abhéngig ist vom Verhalten des ergriffenen Organismus. 
Es gelingt jedoch bei Auffassung der Krankheit als Wechsel- 
wirkung beider Faktorengruppen im Einzelnen durchaus nicht 
immer festzustellen, was der direklen Wirkung der Krank- 
heitserreger, bezw. ihrer Produkte und was dem reaktiven 
Vermoògen des Organismus zugehòrt. 

Kennen wir auch bereits typische Grundformen der Abwehr- 
vorkehrungen zellulàrer und humoraler Art in dem letzteren, 
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so ist erstlich bereits feststehend, dass beide Arten von Reak- 
tionen nicht aufs Gebiet des Infekts beschrànkt sind, sondern 
ein weit umfanglicheres physiologisches, bezw. pathologisch- 
physiologisches Geschehen ausdriicken. Ferner ist die klinische 
Bedeutung der Antikòrper augenscheinlich eine sehr differente. 
Nur ein Teil dient zweifellos dem Schutz des Organismus. 
Weiterhin steht es wohl klinisch ausser Zweifel, dass es 
ausser den bekannten Arten der Immunitàt noch andere un- 
bekannte gibt. Gewisse Immunititsarten, z. B. die zellulàre, 
dirften klinisch-pathologisch eine weit gròssere Rolle spielen, 
als ihnen bisher auf Grund der experimentellen Tatsachen der 
Immunitàtsforschung zugestanden wird. Wenn endlich auch 
das Gesetz der Spezifizitàt eine Vorbedingung aller Sero- 
diagnostik darstellt, hat es doch auch seine Grenzen. Es gibt 
keine einzige absolut spezifische Reaktion, jede biologische 
Reaktion ist bloss relafio spezifisch, abhingig vom reagierenden 
Organismus, bezw. seinen Reaktionsprodukten und von der 
Quantitàt des zur Reaktion beniitzten Antigens. 

Die diagnostische Verwertung der Immunitàtsreaktionen 
beruht bekanntlich auf der Tatsache, dass der Organismus 
durch die Infektion in seinem Verhalten gegeniber den 
Erregern (z. T.in spezifischer Weise) veràndert wird. (Allergie). 
Diese Verinderung erfolgt nach zwei Richtungen hin: 

1. Im Sinne einer Verminderung (Aufhebung) der Dis- 
position fir die betreffende Infektion (Immunitàt sensu stric- 
tiori); 

2. im Sinne einer Steigerung der Disposition (Uber- 
empfindlichkeit, Anaphylaxie). 

Die humoralen und <elluldren Vorginge, welche die 
Immunitàtsreaktionen charakterisieren, kommen fast stets ver- 
gesellschaftet vor, es treten aber bald die einen, bald die 
anderen in den Vordergrund. 

Die spezifischen humoralen Immunal-Reaktionen finden 
sich vor allem im Blutserum, weswegen man ja auch gewéòhn- 
lich kurz von einer Serodiagnostik spricht. Das Wesen der 
Seroreaktionen ist unbekannt. Wir kennen nur Seruzwirkun- 
gen, fir die wir als Substrat gewé6hnlich folgende hypothe- 
tische Substanzen annehmen: 

a) Agglutinine und Prazipitine (gewihren wohl kaum 

eine Schutzwirkung), 

b) Antitoxine (antitoxische Immunitiit), 
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c) a) komplement bindende Substanzen mit bakterio- 
lytischer Fihigkeit (bakterizide Immunitàt), 
8) komplement bindende Substanzen ohne bakterio- 
lytische Fàhigkett, 

d) Opsonine und Bakteriotropine (zelluldre Immunitiit). 
Die Antfitoxine wurden diagnostisch bisher wenig ver- 
 wertet, ihre Bedeutung liegt auf dem Gebiete der Therapie. 
 Vielleicht lisst sich jedoch der Nachweis des vermutlich zu 
«den Antitoxinen gehòrigen Anfistaphylolysins im Blut zur 
| Diagnostik  chronischer  Staphylokokken-Erkrankungen  ver- 
werten (Bruck, MicHAELIS, SCHULZE). 
Den Antitoxinen nahe stehen biologisch die Anfifermente. 
Die Antfifermente haben im allgemeinen bisher klinisch 
keine besondere Aufmerksamkeit erregt. Nur das AnfMitrypsin 
macht hierin eine Ausnahme. Das Interesse firr Antikòrper 
proteolytischer Enzyme nimmt seinen Ausgang von der hem- 
.menden Wirkung, welche Blutserum auf die Autolyse der 
-Organe ausibt. In neuerer Zeit wurde im Anschluss an das 
_ Studium der proteolytischen Fermente in den Leukozyten eine 
hemmende Wirkung des genuinen Serums konstatiert (JocH- 
mann und MirLLER). Es wurde weiter festgestellt, dass bei 
 Krankheiten, die mit Leukozytenzerfall (z. B. Lyse der Pneu- 
| monie) einhergehen, die hemmende Kraft des Serums auf 
 Leucocytenferment zunimmt. Ausserst zahlreiche Befunde be- 
. fassten sich mit diesem Leukocytenantiferment im Serum. 
— Endlich wurde von Briecer und TreBING eine hemmende 

irkung auf das Pankreastrypsin studiert und nachgewiesen, 
dass dieses sogenannte Antitrypsin bei Karzinom-Kranken er- 
— heblichvermehrt zu finden ist. Durch von BercmanN und Meyer 
ist dann vor allem darauf hingewiesen worden, dass diese 
 fGlschlich sogenannte «Karzinomreaktion»  durchaus  nichts 
Spezifisches fir Karzinom hat, dass sie auch in einer Reihe 
anderer Krankheiten vorkommt, ja nicht einmal ein Kriterium 
fir Cachexie darstellt. 
Der gegenwàrtige Stand der Frage ist dahin zu pràzi- 
| sieren, dass eine Reihe bekannter proteolytischer Agenzien, so 
«vor allem das Leukozytenferment und das Pankreastrypsin 
eine Mehrung der schon vorhandenen antitryptischen Kraft 
im Tierexperiment bedingen. Eine Unterscheidung zwischen 
Antileucocytenferment und Antitrypsin im engeren Sinne des 
 Wortes existiert wohl nicht. Xlinisch findet sich ein hoher anti- 
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tryptischer Titer des Serums bei etwa 90% der Karzinoma- 
tòsen, ferner fast regelmàssig bei hochfebrilen Infekten, wie 
Typhus, schwerer Gelenkrheumatismus, Sepsis. Bei Pneumonie 
wihrend der Erkrankung tritt ein Wechsel des Titers von 
Erhòhung bis zur Erniedrigung ein (noch nicht geniigend ge- 
klirt). Ausserdem fast regelmissig bei Morbus Basedowii, 
(wie experimentell bei Schilddrisenfitterung regelmàssig). 
Auch bei einzelnen anderen Erkrankungen, gelegentlich auch 
bei Gesunden, kommt eine Erhòhung des Titers vor. Daraus 
geht hervor, dass klinisch ein geringer unterstitzender Wert 
der Feststellung des Antitrypsintiters fir die Diagnostik allen- 
falls zuzugeben ist, wahrend das Hauptinteresse bisher durchaus 
auf theoretischem Gebiete liegt. Namentlichim Hinblick auf die 
Befunde bei Basepow und bei Schilddrisenfitterung ist es. 
wahrscheinlich, dass ein hòherer Antitrypsintiter auftritt bei 
gesteigertem Eiweisszerfall (Hyperproduktion proteolytischer 
Fermente in den Geweben ?). Nach neuesten Veròffentlichungen 
steigt wahrend des Geburtsaktes der Antitrypsingehalt der 
Mutter ganz wesentlich an. Beim Fotus bleibt er unveràndert. 

Zwei Methoden haben sich zur Erhebung aller ein- 
schligigen Befunde bewàahrt. Die erste, urspriinglich zur Pri 
fung des Leukozytenfermentes. erdacht (JocHMmanN und MùLLER). 
dann fur das Pankreasferment ebenfalls verwertet (Marcus), 
beruht darauf, dass proteolytische Fermente eine LòrrLeRsche 
Serumplatte verdauen, sodass kleine auf die Serumplatte ge- 
brachte Tropfen eine Delle hervorbringen. Ist dagegen der 
Tropfen einer Flissigkeitsmischung entnommen, in der Leuco- 
cytenferment oder Pankreastrypsin durch Serum neutralisiert 
wurde, so wird eine Dellenbildung nicht entstehen. Es ist 
klar, dass bei Verwendung gleicher Mengen proteolytischer 
Fermentlosung ein wechselnder, steigender oder fallender 
Zusatz von Antiferment erkennen làsst, wieviel Antiferment. 
(Serum) nòtig ist, die proteolytische Wirkung véllig zu ver- 
nichten. 

Nachteile der Methode. Die Gleichmissigkeit von Lòffler- 
Platten, ihr richtiger Alkaleszenzgrad, die Abmessung durch 
Platinòsen bedeuten Fehlerquellen, iber welche der zahlen- 
missige Ausdruck der antitryptischen Kraft nicht hinweg- 
tiuschen kann. Bedeuten doch die Zahlen nicht absolute 
Werte, nur approximative Relationen. 

Die zweite Methode, von Gross und Fun zum Nachweise 
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tryptischer Wirkung eingefiihrt, ist durch von BERGMANN und 
Meyer zur Antitrypsinbestimmung angegeben worden. Zahl 
reiche Autoren haben sich spéter mit Erfolg ihrer bedient. 
Das Prinzip beruht darauf, dass eine wasserklare Kaseinl6sung 
zur Verdauung gebracht wird. Ist alles Kasein verdaut, so 
kann durch Saurenzusatz Kasein nicht mehr ausgefàllt werden. 
Die Ausfillung éussert sich durch Tribbung bei Séurezusatz. 
Es ist klar, dass die Menge Trypsin genau festgestellt werden 
kann, bei der eine bestimmte Kaseinmenge komplet verdaut 
wird. Wird diese komplet verdauende Menge Trypsin durch 
Antitrypsin neutralisiert, so tritt nach dem Verweilen im Ter- 
mostaten dennoch Trilbung bei Siurezusatz ein. Der Zusatz 
abgestufter Mengen Serum zu der komplet lòsenden Dosis 
Trypsin bezeichnet quantitativ exakt, welche Menge Serum 
imstande ist, das Trypsin zu beeinflussen. Wir haben also 
auch hier ein quantitatives Mass, bei dem die Autoren ahnlich 
wie bei der WasserMmannschen Reaktion es vorziehen, durch 
Plus- und Minus-Zeichen den Grad der Hemmung auszu- 
driiccken. An Stelle dieser Zeichen kònnen selbstverstàndlich 
die entsprechenden Verdiinnungszahlen gesetzt werden. 

Die Agglutination ist in der Klinik die serodiagnostische 
Methode der Wahl. Sie darf als susserst spezifisch bezeichnet 
werden. Bewdhrt ist sie bei Typhus, den Paratyphen, bei 
Meningitis, Cholera, Maltafieber, Dysenterie u. a. 

Die Prazipitation, welche sehr bedeutungsvoll geworden 
ist fir die forensische Medizin zur Eiweissdifferenzierung 
(WasseRMANN-ScHùrze, UnLENHUTH), hat trotz der Bemiihungen 
einiger Autoren, wie vor allem Forxners, in die Klinik wenig 
Eingang gefunden. 

Der Nachweis der Xomplementbindenden Substanzen 
erfolgt hauptsichlich durch 

a) den bakteriolytischen Versuch nach PrerrreR, 

b) den bakteriziden Plattenversuch nach NeIsser und 
WECHSBERG, 

c) die Komplementfixationsmethode nach Borper und 
GENGOU. 

Es ist strittig, ob die durch die verschiedenen Methoden 
nachgewiesenen komplementbindenden Substanzen mit einander 
identisch sind und ob demgemàss alle als Ambozeptoren im 
Sinne EurLicus und MorcenroTHiS anzusehen sind. 

ad a) Der Prerrrersche Versuch dient zur Kontrolle der 
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Agglutination bei Cholera, Typhus und Paratyphus. Fiir klinisch- 
diagnostische Zwecke wird er gewòhnlich nur angewendet, 
wenn die Agglutination versagt (serumfeste Stimme), oder 
unklare Ergebnisse hat. Fiir die Diagnose der ersten Cholera- 
fille wird die Anstellung des Prerrrerschen Versuches zur 
Identifizierung der Vibrionen in Deutschland amtlich gefordert. 

ad 5) Das bakterizide Plattenverfahren ist fir die Klinik 
wohl ganz entbehrlich. 

ad c) Die Komplementbindungsmethode liefert nach den 
Untersuchungen WipaLs und Lesourps beim Typhus zwar 
friher als die Agglutination positive Resultate; sie ist aber 
zu diesem Zeitpunkt besser durch die Blutkultur der Bazillen 
zu ersetzen. Bei Meningitis cerebrospinalis epidemica kann, 
wenn die Meningokokken fehlen, mitunter durch die Unter- 
suchung der Lumbalfliissigkeit auf Autigen und Antikòrper 
(Bruck, Cirron) oder des Serums (Conen) die Diagnose ge- 
stellt werden. Bei Tuberkulose lassen sich mit dieser Methode, 
sofern keine Tuberkulinbehandlung vorausgegangen ist, nur 
in einem kleinen Teil der Fàlle Antikòrper nachweisen (CiTRON). 
In solchen Fallen kann die Kocnsche Tuberkulin-Reaktion 
negativ ausfallen. 

Die wichtigste Anwendung findet die Komplementbindungs- 
methode zur Diagnostik der Syplilis (WaAssermannsche Reak- 
tion) sowie zur Erkennung von Echinokokken-Erkrankungen 
(GHEDINI, WEINBERG). 

Die urspringliche Methodik der Wassermannschen Reak- 
tion beniitzte : 

1. als Antigen: Wiàssrigen Extrakt aus Leber hereditàr- 
luetischer Fòten, 

2. als Antikòrper: Inaktiviertes Serum d. Kranken, 

3. als Komplement: Frisches Meerschweinchen-Serum, 

4. als Himoglysin: Immunserum von Kaninchen gegen 
Hammelblut, 

5. als Erythrozyten: Gewaschenes Hammelblut. 

Bestimmung des Resultats nach 2 Stunden Brutschrank 
und 24 Stunden Eisschrank. 

Die seitherigen Modifikationen betreffen : 

I. Das Antfigen. 

a) Ersatz der wissrigen durch a/koholische Extrakte. 

a) von luetischen Organen. Der vermeintliche Vorteil soll 
die gròssere Haltbarkeit der Extrakte sein. In Wirklichkeit 
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sind jedoch wéssrige Extrakte gleichfalls unbegrenzt haltbar, 
wenn man sie vor Licht, Infektion und Hitze bewahrt, 

8) von normalen Organen (insbesondere Meerschweinchen- 
herzen). Ein grosser Vorteil ist hier die leichte Gewinnung 
des Ausgangsmaterials. Ihre Popularisierung verdankt die 
Einfihrung dieser Modifikation LAnpsTEINER, MùLLER und PoETZL. 
Nachteil ist eine geringe Spezifizitàt, die sich darin àussert, 
dass auch bei manchen nichtluetischen Erkrankungen (schwere 
Phthise, Karzinom, Sdurediabetes u. a.) positive Reaktionen 
vorkommen kéònnen, die beim Vergleich derselben Sera mit 
wissrigem Extrakt ausbleiben. Andererseits reagieren manche 
sicher syphilitischen Sera mit alkoholischen Normalextrakt 
negativ, welche mit wasserigem Extrakt positiv reagieren. 

b) Ersatz durch Lipoide und Seifen: 

a) Lecithin. Theoretisch interessant. Praktisch nicht bewàhrt. 
(Porces-MeIER). 

8) Olsaures Natron (Sacnas und ALtmann). Praktisch nicht 
bewàahrt. 


y) Oleinsaures Natrium (KaHnLBAUM) 2,5 oder 1,0 


Lecithin (MERK) DO Di ii DARE 
Oleinsiure (KAHLBAUM) LTS) Lo + und 

Aq. destill. 125» 5,0| Ronponi 
Alkohol 1000,00. » 1000,0 


2. Den Antikòrper. 

Sacas und Artmann fanden, dass das Erhitzen beim 
Inaktivieren den «Luesantikòrper» schwéicht. 

Vorteil: Verwendet man an Stelle des erhitzten unerhitztes 
Serum, so geben die negativ reagierenden Sera von Luetikern 
vielfach noch positive Resultate, 

Nachteil: Die Spezifizitàt ist bedeutend geringer, viele 
nichtluetische Sera reagieren positiv. 

3. Das Eaiplona 

Da jedes Serum Komplement enthàlt, wenn es frisch ist, 
so ist der Zusatz von Meerschweinchenserum iiberfliissig, 
wenn man frisches, aktives Serum zum Versuch benutzt. 

Vorteil: Der Versuch vereinfacht sich also in folgender 
Weise: 

1. Antigenextrakt. 

2. Frisches aktives Patientenserum (Antikòrper und Kom- 
plement). 
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3. Haàmolysin. 

4. Erythrozyten. 

Nachteil (vgl. 2): Das Fehlen des Erhitzens bewirkt die 
geringere Spezifizitàt. Die Sera kònnen nur ganz frisch unter- 
sucht werden. 


4. Das Hamolysin. 


a) Bauers Modifikation. 

Die meisten normalen Sera vermògen heterologe Erythro- 
zyten aufzulòsen (Lanpors alte Versuche): Hierauf beruht die 
Unmòglichkeit der Bluttransfusion. Das menschliche Serum 
enthélt meistens ziemlich viel Hamolysin firr Hammelblut. 
Es ist deswegen der Zusatz von Immunhimolysin eigentlich — 
uberfliissig. | 

Vorteil: Der Versuch vereinfacht sich nach Bauers Modi- 
fikation in folgender Weise : 

1. Antigenextrakt. 

2. Inact. Patientenserum. 

3. Komplement. 

4. Erythrozyten. 

Nachteil: Der Himolysingehalt ist sehr wechselnd. Er 
muss vorher titriert werden. Mitunter ist er so gering, dass 
Zusatz eines zweiten normalen Serums als Himolysinspender 
notwendig wird. Der Vorteil, dass die Herstellung eines 
Immunhimolysins fortfallen kann, ist sehr klein, da diese 
Herstellung sehr einfach ist und ein gutes Himolysin mehrere 
Monate konserviert werden kann. Ùber die Resultate gehen 
die Ansichten weit auseinander. Die Erfahrungen Cimrons in 
meinem Laboratorium sind dieser Modifikation nicht ginstig. 

b) Modifikation von MestAKowETZ und LIEBERMANN. 

1. Antigen. 

2. Inaktiv. Luesserum. 

3. Normales Schweineserum (Komplement + Himolysin). 

4. Erythrozyten vom Hammel. 

Uber gute Resultate berichtet der Autor selbst. Sonst 
wenig gepriift. 

c) Modifikation von HEcHT. 

1. Antigen. 

2. Aktives Patientenserum (Antikòrper, Komplement, Nor- 
malhéimolysin). 

53. Erythrozyten vom Hammel. 
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Alle Einwinde gegen die Verwendung des unerhitzten 
Patientenserums gelten auch hier. î 

d) Verwendung von Hdamolysinen fiir Menschenblut 
 (vgl. OD). 


D. Erythrozyfen. 


a) Ersatz durch Rinderblutkòrperchen. (BaLLNER. und 
DECASTELLO). 

Dieser Vorschlag ist auf Grund fehlerhafter Versuche ge- 
macht worden. Kein Vorteil erkennbar. 

b) Ersatz durch Menschenblutkòrperchen und zwar des 
— Patienten selbst. 

Vorteil: Ersparnis des Hammelbluts und Ausschaltung 
«der Unbekannten, die darin liegt, dass wir stets mit wechseln- 
«den Mengen Himolysin arbeiten, indem sich zu der konstanten 
Menge Immunhémolysins noch Normalhamolysin zuaddiert. 


DI 


a) Modifikation von TscHerno- | 8) Modifikation von Nocucui. 


GUBOW. Im Prinzip identisch mit x 
1. Antigen Nur in technischen Einzel- 
2. Frisches Luesserum (Anti- |  heiten abweichend. 


kòrper, Komplement) 
3. Kaninchenimmunhamolysin | 
 fiir Menschenblut | 
4. Erythrozyten vomMenschen. 





Weitere Abinderungen der Methodik betreffen 
“ @) das Ablesen der Resultate. - 

. Cirron in meinem Laboratorium bestimmt das Ergebnis 
nicht nach einer fixierten Zeit, sondern liest dann ab, wenn 
alle Kontrollproben gelést sind, positive Kontrollstandardsera 
aber den bekannten Grad der Himolysinhemmung darbieten. 

b) die Bezeichnung der Resultate. 

Fast alle Autoren bedienen sich der Nomenklatur EnRLICHS, 
die auf subjektiver Schéitzung des Grades der Himolyse beruht. 
._Boas verwendet anstatt dessen die himoglobinometrische 
Methodik Mepsens und gibt in Zahlen den Gehalt an aus- 
getretenem Himoglobin an. 

Die biologische Spezifizitit der Wassermannschen Lues- 
reaktion ist mehrfach angezweifelt worden. Welche Beweise 


liegen fir eine Spezifizitàt der Wassermannschen Reaktion 
. liberhaupt vor? 
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1. Das konstante Vorkommen der Reaktion bei allen Fàllen 
sicher aktiver Lues, sowie bei Paralyse. 

2. Das Fehlen der Reaktion bei allen sicher gesunden 
Menschen. 

3. Die Beeinflussung der Reaktion durch die Hg-Therapie. 

4. Die Sektionsbefunde der positiv Reagierenden ohne 
Lues-Anamnese und direkt auf Syphilis hinweisende Symptome. 

9. Die bekannten einschligigen Affenexperimente von. 
WASSERMANN, NeIsser und BrucK. 

Normale Affen gaben die Reaktion nicht; wurden sie 
infiziert, oder bekamen sie Einspritzungen von luetischem 
Antigen, traten nach verschieden langer Inkubation im Serum 
die reaktionsauslosenden Substanzen auf. 

Welche Einwàinde sind nun gegen die Spezifizitàt der 
WassermanNnschen Reaktion erhoben worden? 

1. Die Alkoholloslichkeit des syphilit. Antigens und die 
Mòglichkeit des Ersatzes derselben durch einfache Lipoid- 
gemische. 

2. Das Vorkommen der Reaktion ausser bei Lues bei 
einer Reihe krankhafter Zustinde. 

53. Die (bisher unbestitigte) Alkohollòslichkeit der «Anti- 
kòrper» (Versuch Levapitis mit der Lumbalfliissigkeit von 
Paralytikern ; bei Zusatz von Alkohol zum Liquor cerebrospi- 
nale iibergehen die Antik6rper in den Alkohol). 

Wie lassen sich diese Einwinde entkréften? 

ad. 1. Die Anschauung, dass alle Antigene alkoholunlòs- 
liche Eiweisskòrper sind, ist veraltet. Insbesondere werde 
die in Lipoiden gelòsten Eiweisskòrper alkohollòslich. 

ad. 2. Ausser bei Lues haben in der Tat verschiedene 
Autoren in einer Reihe von anderweitigen Krankheiten posi 
tive Reaktionen gefunden. 

Hierbei ist natirlich von vorneherein zu bericksichtigen, 
dass bei der grossen Verbreitung der Lues man bei jede 
einzelnen Krankheit gelegentlich positive Reaktionen finde 
wird, die aber dann bei néherem Zusehen sich als unabhàn 
gig von der augenblicklichen Krankheit erweisen werden. 

Sehen wir von diesen Befunden, die sich natiirlich nich 
gegen die klinische Spezifizitàt der Reaktion verwerten lassen 
ab, so finden wir ferner doch in einer Reihe von Krankheite 
die Reaktion so héufig, dass man das Zufallsmoment aus- 
schalten und an einen inneren Zusammenhang denken mus 
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Dieses kann nun zweifacher Art sein: 

a) die in Frage stehende Krankheit beruht auf der gleichen 
Atiologie wie die Lues, 

b) bei der betreffenden Krankheit werden die gleichen 
oder ganz îhnliche Substanzen wie die Luesantikòrper ge- 
bildet. 

Zar Gruppe @) also wirklich zur Lues, werden wir die 
Falle rechnen, die ohne Luesanamnese und sonstige Zeichen 
von Lues eine positive Reaktion geben und das klinische 
Bild der Tabes, Paralyse, Aorteninsuffizienz, des Aorten- 
aneurysma, der Keratitis parenchymatosa und éàhnl. Prozesse 
darbieten. Bei der Aorteninsuffizienz haben die Untersuchun- 
gen in meiner Klinik ergeben, dass in fast allen Fillen, in 
denen kein ausgesprochener Gelenkrheumatismus oder be- 
stimmte andere Infekte vorangegangen sind, (aber auch in 
einem Teil der Fille mit einem Rheumatismus in der Anamnese) 
sich eine positive Reaktion findet. Von zahlreichen Autoren 
sind diese Befunde Cifrons seitdem bestàtigt worden. Ahn- 
lich liegen die Verhiiltnisse beim Aneurysma aortae. 

Auch in den Fàllen von echter paroxysmaler Himoglu- 
binurie, die wir zu untersuchen Gelegenheit hatten, fanden 
wir eine positive Reaktion. Nach Angaben von Doxar und 
LanpsTeINER finden sich die gleichen Himolysine wie im 
Blut der Hamoglobinuriker nur noch bei einem Teil der 
Paralytiker. Es scheinen, also gewisse Beziehungen dieser 
Krankheit zur Lues zu bestehen. Trotzdem halte ich den 
Beweis noch nicht firr erbracht, dass es bei dieser Krankheit 
gerade Lues selbst ist, welche die positive Reaktion verur- 
sacht, sondern rechne mit der Méglichkeit, dass die Himo- 
glubinurie, oder wenigstens ein Teil der Fille zur Gruppe d) 
zu rechnen ist. 

b) Eine Reihe von Krankheiten, deren Erreger wir zum 
Teil kennen, zum Teil nicht kennen, gibt mebr oder weniger 
haufig eine Reaktion mit Luesextrakt, die aber mit nur der- 
Jenigen der echten Luessera nur ibnlich, zichf gleich ist. 

1. Framboesie. Eine tropische Krankheit, deren Erreger 
die von der Spirochaeta pallida Schaudim nur sehr schwer 
differenzierbare Spirochaeta pellidula Castellani ist. Nach der 
Angabe von HorFMmAann und BLumeNTHAL, sowie von NEISSER 
und BrucKk geben Framboesiekranke mit Luesextrakt posi- 
tive Komplementbindung. Gegenteilige Befunde batte CASTELLANI. 
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Die positive Reaktion dirfte hier als Verwandschaftsreaktion 
leicht zu verstehen sein. Analoges kennen wir ja auch vom 
Typhus und Paratyphus A. usw. 

2. Lepra. Nach Untersuchungen von WECHSELMANN und 
MEIER, SLATINÉEANU und heraianno u. v. anderen kann es 
Jetzt als gesichert gelten, dass die fuberòse Form der Lepra 
im Gegensatz zur makulo-anaesthetischen Form, sehr héàufig 
mit Luesextrakt reagiert. Als auffallende Differenz zu den 
luetischen Seren ergab sich jedoch gleichzeitig, dass alle 
diese Sera ausserdem auch mit Tuberkulin die Komplement- 
bindung geben, was die Luessera nicht tun. Es kann also 
trotz der grossen Ahnlichkeit der Reaktion hier nicht von 
einer Identitàt mit der Luesreaktion gesprochen werden. 

3. 1rypanosomenerkrankungen. Levapiri bekam mit der 
Lumbalfliissigkeit eizes Schlafkranken eine positive Reaktion. 
Das ist das ganze iber Menschen bekannte Material. 

Dagegen fanden LanpsTEINER u. a. im Serum kiinstlich 
infizierter Tiere positive Reaktionen. Diese Befunde kònnen 
jedoch in keiner Weise als beweisend geltend, weil erstens 
an und fiir sich viele normale Tiersera positive Reaktion 
vortiuschen und zweitens die Versuche Lanpsreners nicht 
mit einem fòtalen Luesleberextrakt von erprobter Wirksam- 
keit, sondern mit alkoholischen Extrakten aus normalen Tier- 
organen angestellt sind. 

Es muss also diese Frage doch sli als noch offen be- 
trachtet werden. 

4. Rekurrenzerkrankungen. Nach Untersuchungen von 
KorscHun und Lersrrem, die jedoch noch der Bestàtigung 
harren, sollen die Sera von mit der Spirochaeta Obermeieri 
infizierten Kranken im Stadium der Apyrexie und der Rekon- 
valeszenz eine ihnliche Reaktion wie die WasserMannsche 
geben kònnen. Jedoch bestehe insofern ein Unterschied, als 
die gleichen Sera stirker reagieren mit dem Extrakt aus einem 
Rekurrenzorgan als mit Luesextrakt. Da lige also eine Grup- 
penreaktion vor. 

5. Malaria. Bei einzelnen Malariakranken mit Parasiten 
im Blut wurde von verscliedenen Autoren eine positive Reak- 
tion erhalten. Gròssere Untersuchungsreihen liegen jedoch 
cer von einwandsfreier Seite nicht vor. 

Scharlach. Die Angabe Mucns, dass bei Scharlach in 
"a da Fille eine positive Reaktion mit Luesextrakt vor- 
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kommt und dass damit die Luesreaktion ihren diagnostischen 
Wert verliere, da der Scharlach eine sehr weit verbreitete 
Krankheit ist, welche in der Jugend von sehr vielen Menschen 
iiberstanden werde, ist in sehr zahlreichen Untersuchungen 
nahezu einstimmig als wzrichtig erwiesen worden. In Wirk- 
lichkeit liegen die Dinge so, dass man mit einze/nen, keines- 
wegs mit a//len Luesextrakten mit Scharlachseren gelegentlich 
eine positive Reaktion erhalten kann. Diese Reaktion ist 

jedoch nur ganz voribergehend mit dem Serum gegen Ende 
der Krankheit und zu Beginn der Rekonvaleszenz auszulòsen. 
Es scheint als ob schwere, zu Tode fiihrende Falle die Reak- 
tion héufiger geben. Differential diagnostisch kann aber diese 
Scharlachreaktion kaum stòren, da sie sehr bald aus dem Blut 
wieder verschwindet. 

7. Lyssa. Bei Patienten, die eine Pasreursche Lyssa- 
behandlung durchgemacht haben, finden sich im Serum Sub- 
stanzen, die bei der urspriinglichen Versuchsanordnung eine 
positive Reaktion vorfauschen kònnen. Der Grund fir diese 
Reaktion liegt wohl darin, dass bei der Behandlung mit dem 
Kaninchenmark Antikòrper gegen Kanincheneiweiss gebildet 
werden, welche mit dem bei der Reaktion zur Verwendung 
gelangenden Kaninchenserum reagieren. 
| $. Einige Autoren geben an, dass bei Typhus, Karzinom, 
Sarkom, schwerer Phthise, Diabetes und ahnlichen Zustànden 
positive Reaktionen besonders héufig sind. Die Erfahrungen 
meiner Klinik, sowie die Untersuchungen, die WaASSERMANN 
in der Neusserschen Klinik von Bauer und MEIER anstellen 
liess, sprechen entschieden gegen die Richtigkeit dieser Be- - 
funde. Es diirften hier die Mingel zum Ausdruck kommen, 
die durch das Abweichen von der klassischen Technik bedingt 
werden. 





Zur Entscheidung der Frage, ob in einem unklaren Fall 
eine positive Reaktion wirklich auf Lues zu beziehen ist, hat 
sich uns die Untersuchung der Angehòrigen, sowie die Ein- 
leitung der spezif. Therapie bewàhrt. Das Negativwerden durch 
die Behandlung ist bisher nur bei Lues festgestellt worden. 
Die Untersuchung der Angehérigen soll auch bei luesverdach- 
tigen Fallen mit zegativer Reaktion erfolgen. 

ad. 3. Es fehlen alle Kontrolluntersuchungen mit anderen 

Antikòrpern. Vielleicht ist dies eine allgemeine Eigenschaft 
simtlicher Antikòrper. Es missten Untersuchungen bei Menin- 
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gitis mit der Lumbalfliissigkeit angestellt werden. Serum isi 
wegen seines Eiweissgehaltes nicht zu verwenden. 

Die Alinische Spezifizitàt der Wassermannschen Lues- 
reaktion ist sonach, von einigen unwesentlichen Einschrén- 
kungen abgesehen, so gross, dass ihre aunsgedeAnteste Ver- 
wendung gerechtfertigt scheint. Ja, manches spricht dafir, 
dass (etwa vom Primàraffekt abgesehen) die positive Reaktion 
cakfipe» Lues anzeigt (Crrron) und nicht nur, dass zu irgend 
einer Zeit der Kérper infiziert worden ist: 

1. Das konstante Vorhandensein bei jeder manifesten 
Lues (mit einer gewissen Ausnahme beim Primàraffekt, wo 
sie im Beginn fehlen kann, dann aber spàter eintritt). 

2. Das konstante Vorhandensein bei jedem Rezidiv, selbst 
wenn vorher negative Reaktion bestand. 

3. Die Beseitigung der Reaktion durch die Hg-Therapie, 
auch bei angeblich datenter» Syphilis. 

4. Der Nachweis, dass die angeblich gesunden, aber posi- 
tiv reagierenden Mitter syphilitische Kinder gebàren. 

9. Der Nachweis, dass die positiv reagierenden Menschen 
andere infizieren und selbst Rezidive bekommen kònnen, sowie 
tabisch, paralytisch oder aortenkrank werden kònnen. 

6. Experimentelle Beweise. Nach den Versuchen von 
Finger und LanpsteINER gelingt es nur ausnahmsweise bei 
Individuen mit Primàraffekt einen zweiten solchen zu setzen. 
Infiziert man erneut Sekundarluetische, bekommen sie an der 
Infektionsstelle sekundéire Affekte, tut man es bei Tertiàrlueti- 
schen, bekommen diese Gummata. Bei Affen (Versuche der 
Neisserschen Expedition) gelingt es nur dann einen neuen 
Primaraffekt bei friiher infizierten Tieren zu erzielen, wenn 
diese bereits wieder negativ reagieren, was nur durch spezi- 
fische Behandlung (Atoxyl) erreichbar ist. 


Welche Einwinde sind hingegen erhoben worden? 


1. Die Analogie zu anderen Infektionskrankheiten : Ùber 
dauern der Antikòrper nach Ablauf der Krankheit. 

2. Das Vorkommen positiver Reaktion viele Jahre nach 
den letzten Erscheinungen. 

3. Miinner mit positiver Reaktion kònnen erfahrungs 
gemiss heiraten, ohne dass die Frau erkrankt. Es kéònne 
selbst gesunde Kinder gezeugt werden, 

4. Das Schwanken der Reaktion. 
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Das Vorkommen der Reaktion bei Paralyse, obwohl 
$ diese durch Hg nicht geheilt werden kann. 

Was lisst sich gegen diese Einwinde anfuhren? 

1. Die Analogie mit anderen Infektionskrankheiten ist 
— anvollkommen. Dort iberdauern gewòhnlich die Antikérper 
“nur einige Wochen oder Monate. Ist es linger der Fall, 
«dann handelt es sich fast stets um «Bazillentriger». Bei Lues 
dagegen verschwindet die Reaktion in der Regel von selbst 
niemals. Selbst nach 40-50 Jahren ist sie noch positiv. 

Der Einwand, dass es sich hier um eine spezielle Eigen- 
art der Luesantik6rper handelt, lisst sich dadurch widerlegen, 
dass selbst nach sehr langer Dauer die Reaktion durch die 
Therapie zum Verschwinden gebracht werden kann. 

2. Dass eine positive Reaktion besteht, obwohl keine 
klinischen Manifestationen mehr auftraten, ist kein Beweis 
dafir, dass diese Menschen keine aktive Lues mehr im Kér- 
per haben. Gegenbeweis: Auftreten der Paralyse, Tabes, 
Aorteninsufficienz, Aneurysma u. s. w. nach vielen Jahren 
on «Latenz» ferner tertiàre Erscheinungen bei angeblich nie 
Infizierten usw. 

Endlich Sektionsbefunde bei anscheinend Gesunden und 
aeheilten. 

3. Selbst mit sicher aktiver Lues behaftete Menschen, 
insbesondere der Terfidrperiode, miissen bekanntlich nicht 
infizieren. Die Lehre von der Nichtinfektiositit der Gummata 
ist zwar falsch, aber in praxi relativ richtig. Andererseits sind 
revera viele der «gesunden» Frauen und Kinder doch infiziert, 
wie wiederum die Serumuntersuchung beweist. 

4. Das spontane Schwanken der Reaktion ist nur sehr 
unbedeutend. Bei der gewòhnlichen Behandlung (Schmierkur, 
Spritzkur), kann es bereits nach wenigen Tagen zu einer 
voribergehenden negativen (oder schwachen) da kom- 
men. Sie wird aber sehr bald wieder positiv. Dann schwankt 
«die Reaktion hin und her, ohne besondere Regel, bis sie 
schliesslich dauernd negativ wird (75% der Fiille). 

| Hort man zu frih mit der Kur auf, kann die Reaktion 
s per positiv werden. 

9. Das Vorkommen bei der Paralyse muss darnach so 
SM werden, dass noch ein syphilitischer aktiver Prozess 
irgendwie und wo im Organismus da ist. Dieser muss nichb 
nolwendigerweise mit dem paralytischen identisch sein. Bei 
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der Tabes besteht sicher eine gewisse Differenz zwischen den 
eigentlich tabischen und den syphilitischen Symptomen. 

Beweis ist die Unabhéngigkeit der Reaktion von den 
Krisen; bei Syphilisrezidiven wird die Reaktion stets wieder 
positiv, bei den Krisen nicht. Das Versagen der Hg-Therapie 
ist bedeutungslos, da es um irreparable Schadigungen sich 
handeln kann. Es fehlen Untersuchungen dariber, ob die 
Reaktion nicht doch durch Hg beseitigt werden kann, wie 
bei Tabes. Versuche mit Atoxylderivaten (Alt) haben das 
Negativwerden der Reaktion bei einem hohen Prozentsatz 
von Paralyse gezeigt. | 

Die Wassermannsche Reaktion kann und sollte sonach 
Verwertung finden: 

a) zur Diagnostizierung des Primàraffektes (bis zu 90% 
positiv); 

b) zur Differenzierung aktiver und inaktiver Lues ; 

c) zur Erkennung der Lues asymptomatica ; 

d) zur Erkennung der hereditàren Lues und iberhaup 
zur Untersuchung der Angeh6rigen beziehungweise Nachkommen 
syphilitischer Menschen, z. B. steriler Eheweiber, epileptischer 
und konstitutionell schwacher Kinder etc. ; 

e) zur Feststellung der Atiologie bei Tabes, Paralyse (Lum 
balflissigkeit!), Mesaortitis, Aneurysma, Aorteninsufficienz, Kera- 
titiden und ahnlichen hàufig auf Lues zu beziehenden Krank- 
heiten. ; 

f) zur Diagnostizierung syphilisverdachtiger, unklarer Krank 
heitsbilder ; 

g) die Luesreaktion kann zusammen mit der klinischen 
Beobachlung die Grundlage zu einer individualisierenden «bio 
logischen Quecksilber-Therapie» bieten, wenn man «chronisch 
intermittierend» untersucht (CiTRON). 

Die prognostische Verwertung der Luesreaktion grinde 
sich darauf, dass bei allen wirklich geheilten Fillen sich 
negative, bei allen sicher Kranken sich positive Reaktio 
findet. Wenn nun in einem Fall trotz aller therapeutische 
Bemiihungen es nicht gelingt, eine negative Reaktion zu er- 
zielen, so ist dies quoad sanationem ungiinstig zu bewerten 
3eriicksichtigt man, dass a//le Paralytiker positiv reagieren 
gleichviel ob sie frither behandelt worden sind oder nicht, s 
ist die Befirchtung nicht ungerechtfertigt, dass die Paraly 
tiker sich aus den positiv bleibenden Fallen rekrutieren. 
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Nun ist aber durch Cirrons Untersuchungen, die durch 
Lesser, Boas, PùrcKHAUER, HOHNE u. a. bestàtigt worden sind, 
erwiesen, dass es in den Anfangsstadien der Lues besonders 
leicht gelingt, durch eine konsequente Behandlung die Reak- 
{tion negativ zu machen. Es muss unsere Aufgabe sein, durch 
hinreichende Controlle, die sich auf Jahre zu erstrecken hat, 
das Wiederansteigen der Reaktion zu verhiten. Wir haben 
hier sogar mòglicherweise einen Weg, die Paralyse wirksam 
zu bekampfen. 

Dass aber auch in der Lecidipe die positive Reaktion 
einen wichtigen Indikator darstellt, ist von uns oft beobach- 
tet worden. Sehr schòne Versuche hat hieriber auch Harald 
Boas Kopenhagen angestellt. 

Boas untersuchte 82 Patienten mit sekundàrer Syphilis 
«vor und nach der Behandlung. Alle Patienten reagierten vor 
«der Behandlung positiv. Nach der Behandlung reagierten 
_ 76 negativ, © positiv. Unter diesen 6 ist einer nicht weiter 
 beobachtet worden, die 5 anderen haben alle innerfa!/b eines 
. Monats nach der Behandlung Rezidive bekommen, wahrend 
«von den 76 negativen nur bei 3 im Laufe dieser Zeit Rezidive 
auftraten. 

Boas beobachtete weiter, dass von 65 Patienten, deren 
Krankheit innerhalb der ersten 3 Jahre lag und die nach der 
Behandlung negativ reagierten, bei 62 ein bis zwei Monate 
nach der Behandlung die Reaktion wieder positiv wurde; 
8 hatten gleichzeitig ein Rezidiv. Unter den restierenden 
94 wurden 19 nicht behandelt; sie bekamen alle spitestens 
1‘ Monat nach Konstatierung der positiven Wassermannschen 
Reaktion ein Rezidiv, zu einem Zeitpunkt, wo sie nach dem 
gewohnlichen Schema der chronisch-intermittierenden Behand- 
lung noch nicht behandelt sein sollten. Die ibrigen 35 wur- 

den alle, wenn eine positive Wassermannsche Reaktion er- 
schien, sofort behandelt; keiner von diesen hat wihrend der 
nichsten 3--b Monate ein Rezidiv bekommen. 

Diese Untersuchungen bilden die beste Begriindung fir 
die Notwendigkeit der haufig-wiederholten Serumuntersuchun- 
gen und fir die Indikation zur Behandlung bei positiver Reak- 
tion (biologische Quecksilbertherapie !). 

Welches endlich sind im Hinblick auf das Vorstehende 
die Leitsitze einer «biologischen Quecksilbertherapie ?» 
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1. Das Ziel ist die Beseitigung aller sichtbaren Erschei- 
nungen und der posifiven Reaktion (d. h. der Antikòrper). 

2. Die Resultate einer erfolgrejchen Kur sind durch hàu- 
fige Besichtigungen, sowie durch chronisch-intermittierende 
Untersuchungen des Serums zu kontrollieren. Jedes Wieder- 
ansteigen der Reaktion gibt ebenso wie die geringfiigigste 
Manifestation die Indikation zu einer neuen Kur ab. Die 
Therapie hat mit dem Augenblick zu beginnen, da die Dia- 
gnose gesichert ist (Spirochaete oder Complementfixation). Sie 
soll durchgefihrt werden, bis die Reaktion negativ wird und 
negativ b/eibf. Eventuell darf iberhaupt keine Reaktion auf- 
treten. 

Welche Einwinde sind dagegen erhoben worden? 

1. Man kann niemandem absolut versichern, dass er durch 
die Therapie wirklich negativ wird. Dies ist aber leicht zu 
widerlegen: So etwas ist bei keiner Therapie der Fall. Das 
Quecksilber versagt bei der «Lues maligna». Statistisch làsst 
sich nachweisen, dass das Negativwerden bei ca 80% leicht 
zu erreichen ist. 

2. a) Auch bei negativer Reaktion kann Rezidiv erfolgen; 

b) auch bei positiver Reaktion Rezidiv ausbleiben ; 

c) wihrend der Behandlung kann die negative Reaktion 
positiv werden. 

Zar Widerlegung ist anzufihren : 

ad a) Nicht bei negativer, sondern nach negativer Reak- 
tion kommts zum Rezidiv, dann aber ist stets auch positive 
Reaktion vorhanden. Der Reaktionswechsel ist ja der Grund 
der Notwendigkeit der «chronisch-intermittierenden» Unter- 
suchung. 

b) ist bereits besprochen. 

c) auch direkte Symptome von Syphilis kònnen wéahrend 
oder nach einer Behandlung auftreten. Bei Fortsetzung der 
Therapie verschwindet aber die Reaktion, ebenso wie die Er- 
scheinungen. 

Resumiere ich schliesslich einen Vergleich zwischen de 
«biologischen», der «chronisch-intermittierenden» und de 
«symptomatischen» Behandlung, so darf die erstere als indi 
vidualisierend und rationell, die zweite muss als soleil 
rend, die dritte als unzulinglich bezeichnet werden. 

Was die Erkennung der Echinokokkenkrankheit betriftt, 
sind die ersten cinechi&gigen Versuche mit der Komplement- 
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bindung von Guepini unternommen worden (Gazetta degli 
‘ospedali 1906, 1907). Der Ausbau der Methodik ist WeEINBERG 
und seinen Mitarbeitern Parvu, Vieittarp, Born zu danken- 
Nach den Untersuchungen Werxseros erhilt man nur dann 
klinischdiagnostisch verwertbare Resultate, wenn man als 
Antigen Hydatidenfliissigkeit vom Schaf verwendet. Mensch- 
liche Hydatidenflissigkeit gibt zuweilen auch mit normalem 
Serum eine positive Reaktion. Das Serum der an Echinokok- 
ken Erkrankten enthélt fast stets Antikòrper, die durch die 
Komplementbindung nachweisbar sind. Wie WeInBERG angibt, 
reagierten von 27 Fallen, bei denen die Operation die Diag- 
nose bestàtigt hat, 26 positiv. Der eine negative Fall war noch 
mit einer veralteten Technik untersucht worden. Von 26 Leuten, 
die friher eine Echinkokokenerkrankung gehabt hatten und die 
durch die Operation «geheilt» waren, gaben 16 noch spiiter 
eine positive Reaktion. Die Quantitàt der Antik6rper steht in 
keiner Beziehung zur Ausdehnung der Kyste, eher schon zu 
ihrem Sitz und zu der Struktur der Wandung, je nachdem 
diese mehr oder weniger leicht den Kysteninhalt filtrieren 
lisst. 

Wird bei der Operation die Kyste xichf angeschnitten, 
dann verschwinden die Antikòrper nach kurzer Zeit aus dem 
Serum, erfolgt eine Verletzung der Kystenwandung, dann zeigt 
sich nach der Operation oft ein starkes Ansteigen des Anti- 
kòrpertiters. 

Nach Untersuchungen von Parvu und Lausry enthélt die 
Lumbalfliissigkeit in der Regel keine Komplement bindenden 
Antikòrper fiir die Hydatidenfliissigkeit. Diese sind jedoch vor- 
handen, wenn im Gehirn Echinokokkenblasen sind. Dies stimmt 
gut mit den Befunden von WassERMANN und Crrron iùber die 
lokale Entstehung der Antikòrper am Sitze der Infektion 
tiberein. Ferner liegt hier eine wichtige Analogie zu dem 
Vorkommen von auf Luesantigen wirkenden Substanzen in 
der Lumbalflissigkeit der Paralytiker vor. 

i Nach Parvou ist das in der Hydatidenfliissigkeit enthaltene 
Antigen ebenso wie das luetische in Alkohol lòslich. 

Bestàtigt wurden die Mitteilungen Guepinis und WeIN- 
BERGS neuerdings auch durch zwei Amerikaner ApPrATIE und 
Lonevrr Die von FLerc und Lissonne angegebene Préezipita- 
bionsmethode gibt schlechtere Resultate. 

Die unspezifischen humoralen Reaktionen sind nur wenig 
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studiert. Sie sind chemischer und fermentativer Art (Anderung 
des Globulin- und Lipoidgehaltes des Serums, Lipasenver- 
mehrung usw.). 

Anderungen dieser Art liegen den filschlich als «Luespràe- 
zipitationen» bezeichneten Phinomenen zu Grunde (Reaktionen 
von Porces-Merer, KLAausNER, NONNE). 

Anderungen im Lipoidgehalt bewirken die von Mucn und 
HoLzmann zu Unrecht als «2isychoreaktion» bezeichnete 
Erscheinung. 

Die zellulàren Immunitàtsreaktionen spielen diagnostisch 
nur eine geringe Rolle, weil sie nicht spezifisch genug sind. 
Ihre allgemeine biologische Bedeutung ist aber gewiss sehr 
gross. Es gehòren hierher 1. die spontane (ohne Vermittlung 
von Opsoninen erfolgende) Phagozytose z. B. der Gonokokken. 
2. Die Ummantelung von Mikroorganismen durch Zellen: Tu- 
berkelknòtchen, Aktinomyzesknoten, Blastomyzetengeschwiilste 
usw. (Mendimps besteht hierbei vermutlich oft MAE 
von Opsoninen und Bakteriotropinen). 

3. Das Auftreten, resp. eine quantitative Vermehrung ganz 
bestimmter Zellformen: Lymphozyten in der Lumbalflissigkeit. 
bei tuberkulòsen und syphilitischen Erkrankungen des Zentral 
nervensystems, polynukleàre Eiterzellen bei Staphylokokken 
und Streptokokken-Infektionen, eosinophile Zellen bei Wurm 
krankheiten usw. 

4. Die als Guarvmierische Kérperchen bei Pocken, al 
Negrische Kòrperchen bei Lyssa, als Trachom-, als Molluscum 
contagusum-Kérperchen usw. bezeichneten zelluliren Gebild 
sind hòchstwahrscheinlich auch hierher zu rechnen, indem e 
sich um immunisatorische Reaktionsprodukte gegen das i 
Innern der Zelle befindliche Virus handeln dirfte. Die diag- 
nostische Verwertung dieser Gebilde erfolgt jedoch vielfac 
erst durch den pathologischen Anatomen. Eine Ausnahm 
hiervon bildet nur das Trachom. 

Die Uberempfindlichkeitsreaktionen sind analog dei 
Immunitàtsreaktionen sowohl zellulàrer als humoraler Art. Ih 
Wesen ist noch nicht geniggend geklaàrt. Ihre klinisch-wich 
tigste Anwendung finden sie in Form der 7uberkulinreak 
fionen. 

Die Tuberkulindiagnostik wird bekanntlich in vierfache 
Form ausgeiibt : 

1. Als KocHsche Subkutanmethodé; 
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2. als Hautreaktion (v. PirRQUET); 
3. Morosche Salben und LignizRes-BercERsche Meilada: 
4. als Ophtalmoreaktion (WoLrr-Ersner, CALMETTE). 


Der typische Komplex von Symptomen bei tub. Menschen 
nach subkutaner Einspritzung von etwa 0,001 cm? KocHuschem 
Alttuberkulin setzt sich, wie der Vollstindigkeit halber er- 
wéihnt sein mag, zusammen aus: 


1. Allgemeinreaktion, 
2. Herdreaktion und : 
3. Stichreaktion. 


Die Allgemeinreaktion besteht aus ieber, Unbehagen, 
Kopfschmerz, Ubelkeit, Schlaflosigkeit, Hustenreiz, Herzklop- 
fen u. ihnl. Das konstanteste Sympton ist die Temperatur- 
erhéhung, wihrend die anderen Erscheinungen fehlen oder 
nur ganz angedeutet vorhanden sein k6nnen. 

‘ Die Herdreaktion 4sussert sich darin, dass in tuberkulò- 
«sen Herden, die dem Auge zugàanglich sind, wie Lupus-, 
Larynx-, Iristuberkulose, entziindungsihnliche Zustinde nach- 
weisbar werden. Das Gleiche erfolgt auch in der tuberkulésen 
Lunge. Als Ausdruck dieser Herdreaktion kann man dann 
deutlicher werden pathologischer Auskultationsphinomene, 
Auftreten von Rasseln usw. feststellen. Ferner sind darauf 
wohl eventuell auftretende Brustschmerzen zu beziehen. 

Die Sfichreaktion endlich zeigt sich an der Injektions- 
stelle. Diese wird trotz Anwendung steriler Nadeln und grind- 
licher Reinigung der Haut geròtet, geschwollen und schmerz- 
haft. Dass es sich hier nicht um eine Schmutzinfektion han- 
delt, beweist das Fehlen der Stichreaktion beim Nichttuber- 
kulòsen. 

Von diesen drei Reaktionen sind die konstantesten die 
Allgemein- und die Herdreaktion. Beide sind fir die Tuber- 
kulosen derart charakteristisch, dass ihr Auftreten die Stel- 
lang der Diagnose Tuberkulose rechtfertigt. In praxi wird 
Jedoch fast ausschliesslich die Allgemeinreaktion und zwar 
das Symptom Fieber zur Diagnostik verwertet, weil die Herd- 
. reaktion bei allen nicht sichtbaren tuberkulésen Herden zu 
ihrem Nachweis Methoden bedarf, die subjektiv sind. Der 
Nachweis der Temperaturerhòhung aber ist ein objektives 
Symptom. 


So einfach das Prinzip der Tuberkulindiagnostik sich aber 
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hier darstellt, erfordert dennoch die praktische Verwertung 
dieser Methode die Kenntnis einer Reihe von Einzelheiten. 

Da das wichtigste Zeichen der Reaktion die fieberhafte 
Temperaturerhòhung ist, so ergibt es sich von selbst, dass 
bereits fiebernde Patienten fiir die diagnostische Tuberkulin- 
injektion nicht in Frage kommen. Es muss deshalb vor dem 
Anstellen der Reaktion der betreffende Patient einige Tage 
beziiglich seiner Temperatur durch mindestens dreistiindige 
Messungen beobachtet werden. Nur wenn er wahrend der 
Beobachtungszeit niemals mehr als 37° Cin der Achselhéhle 
zeigt, darf die Injektion des Tuberkulins erfolgen. | 

Was die zu injizierende Menge des Tuberkulins an- 
langt, so ist die Dosis nicht gleichgiltig. Zu hohe Dosen 
sind zu vermeiden, weil die Spezifizitàt der Tuberkulinreaktion, 
wie die aller biologischen Reaktionen, quantitativ  begrenzt, 
ist, d. h. wahrend bei kleinen Dosen Tuberkulin nur Tuber- 
kulòose Temperatursteigerung bekommen, zeigen bei grossen 
Dosen Tuberkulin alle Menschen diese Reaktion. Ein zweiter 
nicht minder wichtiger Grund fir die Vermeidung zu grosser 
Dosen liegt darin, dass hierdurch eine zu stiùrmische All 
gemeinreaktion veranlasst werden kònnte, die den Patienten 
schidigen ko6nnte. Ich verweise auf das bekannte von RoBERT 
Kocai empfohlene Dosierungsschema fiir die diagnostische 
1uberkulinreaktion. 

Als 1. Injektionsdosis wahlt man also in den Regel 1 mg T, 
nur bei schwichlichen Individuen oder bei solchen, die aus- 
gedehnte tuberkulòse Verinderungen haben, oder vor nicht 
sehr langer Zeit eine Himophoe hatten, sowie bei Kindern 
beginnt man mit 0,1 mg T. BanpeLieR und Réòpke, die iber 
eine grosse Erfahrung auf diesem Gebiete verfiigen, empfehlen 
als Anfangsdosis 0,2 mg T. 

Ein Teil der Patienten zeigt schon nach dieser Dosis eine 
deutliche positive Fieberreaktion. 4/4 positip gilt jede Tem- 
peratursteigerung von 0,5° C an tiber die héchste Tempe- 
ratur vor der Injektion. Bleibt jede Temperaturerh6hung aus 
reagiert also der Patient negativ, dann erfolgt nach 2-3 Tageli 
die zweite Injektion mit ian hòheren Dosis von 5 mg T. War 
aber eine geringe Temperatursteigerung eingetreten, etwa u 
0,2—-0,3° C, war also eine zweifelhafte Reaktion erfolgt, dan 
darf die Dosis nicht erh6ht werden, sondern es wird die erste 
Dosis von 1 mg T noch einmal injiziert, nachdem die Tempe- 
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ratur vorher véllig zur Norm zurickgekehrt war. Handelt es 
sich um Tuberkulose, dann tritt in solchem Falle gewé6hnlich 
bei der Wiederholung der ersten Dosis Fieber ein, wédhrend 


‘beim Fehlen von Tuberkulose das zweitemal gewòhnlich an 


Stelle der zweifelhaften Reaktion eine negative eintritt. 

Dasselbe, was wir hier iber die erste Injektion gesagt 
haben, gilt nun auch mutatis mutandis fiir die zweite Injek- 
tion von 5 mg. Bei zweifelhafter Reaktion wird nach deren 
Abklingen diese Menge noch einmal injiziert, bei negativer 
Reaktion wird weiter angestiegen auf 10 mg als dritte Injek- 
tion. Als typisches Beispiel fiir die diagnostische Anwendung 
des Tuberkulins mòge nachstehende Kurve dienen. 

Mit 10 mg ist die Maximaldosis erreicht, die fiir diagno- 
stische Zwecke in Frage kommt. Von manchen Forschern wird 
die Reaktion bei 10 mg nicht mehr als stets spezifisch ange- 
sehen, angeblich sollen auch schon ein Teil von Nichttuber- 
kulosen hierbei reagieren kònnen. Es gilt deswegen vielfach 


diese Reaktion als zweifelhaft. 


Die meisten Tuberkulòsen reagieren ibrigens bereits auf 
Dosen von 1-5 mg T. 
Eine Ausnahme sltellen schwer kachektische Tuberkulòse 


dar, diese kònnen sich selbst grosen Dosen T gegeniber vòl 
lig refraktàr verhalten. 


Die beste Injektionsstelle ist der Riucken oder die Brust. 
Die Verdiinnungen sollte der Untersucher stets selbst ma- 
chen, und zwar an dem Tage der Injektion selbst. Was die 


.. Bewertung der Reaktion betrifft, so muss man anderweitige 


Temperatursteigerungen, durch Anginen, Influenzen usw. aus- 


schliessen kònnen. Ferner ist zu beachten, dass es Individuen» 
besonders hysterische, gibt, bei denen die Injektion als solche 
Temperatur erhéhend wirken kann. Besteht ein derartiger 
Verdacht, dann mache man eine Injektion von physiologischer 
NaCl-Lòsung und iberzeuge sich, dass auch nach dieser die 
gleiche Reaktion eintritt. 

Die Indikationen und die Kontraindikationen der Kocx- 
schen Tuberkulinreaktion. Die subkutane Injektion von Tuber- 
kulin zu diagnostischen Zwecken ist dann indiziert, wenn 
klinische Zeichen von Tuberkulose oder tuberkuloseverddchtige 
Symptome vorliegen, der Nachweis der Bazillen aber nicht 


 gelingt. 


Kontraindiziert ist die Kocusche Tuberkulinreaktion bei 
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bestehendem Fieber, bei und kurze Zeit nach Himoptoe und 
Himaturie. Mòglichst zu vermeiden ist die Reaktion bei 
Epilepsie, schweren Herz- und Nierenerkrankungen schwerer 
Arteriesklerose, Diabetes und ihnlichen Krankheiten. 

Der positive Ausfall der Allgemeinreaktion spricht nur 
dafir, dass das Individuum mit Tuberkulose irgendwie und 
irgendwo infiziert is, uber den Sitz der bazilliren Erkrankung 
erfahren wir nichts. Die Herdreaktion erlaubt eine topische | 
Diagnose. 

Die Tuberkulin-Hautreaktion (Kutireaktion). Die Tuber- 
kulinhautreaktion verdankt ihre Entdeckung einer interessanten 
Beobachtung v. Pirquers, welcher Forscher zeigte, dass bei 
der Verimpfung von Tuberkulin in die Haut von tuberkulòsen 
Kindern an der Stelle der Impfung eine papelartige Reaktion 
zustande kommt, die bei nicht tuberkulòsen Kindern ausbleibt. 

Technik. In einem Abstand von ca. 10 cm. bringt man 
2 Tropfen konzentrierten Alttuberkulins auf die mit Afher 
gereinigte Haut der Innenseite des Unterarms. Hierauf wird 
mit einem meisselfòrmig zugespitzten Impfbohrer (Med. Waren- 
haus, Berlin), zuerst in der Mitte zwischen den beiden Tropfen, 
dann innerhalb jeder derselben eine bohrende Skarifikation 
ausgefihrt. Auf die Tropfen werden einige Fasern Watte gelegt, 
damit sie nicht abfliessen. Die Watte wird nach 10 Minuten 
wieder entfernt. Ein Verband ist nicht nòtig. 

Durch die Skarifikation selbst entsteht die sogenannte 
«traumatische Reaktion», d. h. an allen drei skarifizierten 
Stellen entsteht eine kleine Quaddel, die sich mit einem 
rosafarbenen Hof umgiebt. Diese Reaktion verschwindet nach 
einigen Stunden wieder und es bleibt schliesslich nur ein 
kleiner Schorf zuriick, der rot umrandet ist. 

Von der «traumatischen Reaktion» wohl zu unterscheiden 
ist die «spezifische Reaktion». Diese beschrinkt sich nur 
auf die mit Tuberkulin geimpften Stellen. Sie beginnt frihe- 
stens 3 Stunden nach der Impfung, kann aber auch erst nach 
24 Stunden zum Vorschein kommen. Reaktionen, die noch spà- 
tàr auftreten, nennt v. PiRQuET «forpid». 

Die spezifische Reaktion besteht in eiuer von der Skarifi- 
kationsstelle ausgehenden roten Papel, die rasch an Ausdeh- 
nung und Hòhe zunimmt und einen Durchmesser von 10—30 
mm gewinnt. 

Die Papel ist bald kreisrund, bald zackig begrenzt. Mitun- 
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ter, namentlich bei skrophulòsen Kindern, treten in der. Um- 
gebung der Papel kleine hòckrige Follikelschwellungen auf, 
«skrophulòse Reaktion» (v. PirqueT). 

Die Reaktion erreicht ihr Maximum meist innerhalb 48 Stun- 
den und klingt dann allméhlich ab. Oft bleibt eine Pigmen- 
tierung der Impfstelle zurick. Allgemein- und Herdreaktion 
bleiben fast stets aus. 

Die Ophthalmoreaktion wird in folgender Weise aus- 
gefibrt. 

Von gròsser Wichtigkeit ist, dass nur ganz frisch her- 
gestellte, sterile Verdinnungen von A/tfuberkulin (Hòchster 
- Farbwerke) benutzt werden. Alle fitr die Ophthalmodiagno- 
stik empfohlenen fertigen Pròparate, sowie das Tuberkulin 
anderer Firmen sind fiir diese Reaktion zu overwerfen. Die 
Mitteilung in der Literatur iber Unglicksfalle bei der Anwen- 
dung der Ophthalmoreaktion und iber ihre geringe Spezifizi- 
 tat- sind zum groòssten Teil auf die Benutzung anderer Pràpa- 
rate als des von mir empfohlenen 1% (4%)-igen Alttuberku- 
lins (Héòchst), zum kleineren Teil auf die Unkenntnis der 
Kontraindikationen zuriickzufiihren. Fiir den praktischen Arzt 
brauchbar ist das nach Cirrons Angaben von der Firma 
P. ALtMANN Berlin hergestellte «Ophthalmodiagnostikum fiir 
Tuberkulose», welches die jederzeitige Herstellung der frischen 
1,2 und 4% Tuberkulinlòsungen erleichtert. Dieses Besteck 
enthàlt in braunen Glaschen eingeschmolzen je 0,1 cm? konzen- 
triertes Alttuberkulin (Hòchst), ein Messglas, eine kleine Pi- 
pette und die Gebrauchsanweisung. 

Von der Tuberkulinverdinnung traufelt : man mit einer 
kleinen Pipette einen Tropfen in den medialen Winkel des Auges. 
Zu achten ist hierbei darauf, dass der Tropfen nicht sofort 
wieder herausgepresst wird. 

Nach 12—24 Stunden tritt dann bei Tuberkulòsen die 
Reaktion auf. Je nach der Intensitàt unterschied Cirron drei 
Grade : 

1. Grad. Rotung an der Karunkel und an der Innenseite 
des unteren Lides (-+). 

2. Grad. Dasselbe und gleichzeitig Beteiligung der Kon- 
Junktiva bulbi (++). 

3. Grad. Conjunctivitis purulenta, Phlyktinen und andere 
stàrkere Erscheinungen (+++). 

Die Reaktionen klingen allmahlich wieder ab. Am héu- 
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figsten sind die Reaktionen 1. und 2. Grades. Die Reaktionen | 
1 Grades sind meist so gering, dass der Kranke selbst nichts. 
von ihnen merkt. Reaktionen 3. Grades treten bei der Ver- 
wendung schwacher Tuberkulinverdiinnungen und der Be- 
achtung der Kontraindikationen nur selten ein. Fieber tritt 
nie auf. Als Kontrolle dient stets das andere Auge. Man muss 
sich deshalb vor dem Anstellen der Reaktion davon iber- 
zeugen, dass keine Differezen an den Konjunktiven vorliegen. 

Fiùr die Wahl der Tuberkulinverdinnung sind folgende 
Gesichtspunkte massgebend. 

1. Je stàrker die Verdiinnung ist, desto spezifischer ist 
die Reaktion. 

2. Die zweimalige Benutzung desselben Auges ist kontra- 
indiziert, selbst wenn das erstemal eine Reaktion ausgeblieben ist. 

Man triufle dem tuberkuloseverdichtigen Patienten zu- 
nichst einen Tropfen 2%-igen Tuberkulins in das linke Auge. 
Es wird stets dasselbe Auge, der Einheitlichkeit halber, ge- 
wéahlt, und gibt der Patient eine positive Reaktion, so ist 
die Wahrscheinlichkeit, dass es sich um eine aktive Tuber- 
kulose handelt, ausserordentlich gross. Will man noch gròs- 
sere Sicherheit, dann bekommt der Patient nach dem Ab- 
klingen der ersten Reaktion in das rechte Auge einen Tropfen 
1%-igen Alttuberkulins. 

Gibt der Patient bei der 2%-igen Lòsung eine negative 
Reaktion, dann traufle man ins rechte Auge einen Tropfen 
4%-igen Alttuberkulins. Hier beweist dann der negative Aus- 
fall mehr als der positive. Das Fehlen der Reaktion bei Ver- 
wendung der 4%-igen Lòsung spricht entschieden gegen 
Tuberkulose, sofern nicht Kachexie vorliegt, die positive Re- 
aktion beweist dagegen nicht viel, da zahlreiche Gesunde bei 
dieser Konzentration bereits reagieren. 

Die Ophthalmoreaktion ist bei allen Fallen von Tuber- 
kuloseverdacht indiziert, in denen der Bazillennachweis miss- 
gluckt, und die subkutane Reaktion aus irgend welchen 
Griinden nicht erwiinscht oder wegen vorhandener Temperatur- 
steigerungen nicht ausfihrbar ist. 

Sie ist wesentlich milder und angenehmer fir den Patien- 
ten und sie ist in der ambulatorischen Praxis diagnostisch 
bedeutungsvoller als die Subkutanmethode, weil hier das 
Temperaturmessen durch den meist ungeschulten und un- 
zuverlissigen Patienten fortfallt. 
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Die Ophthalmoreaktion ist kontraindiziert bei allen 
Augenerkrankungen, scien sie tuberkul6s oder nicht. Auch 
wenn nur ein Auge erkrankt ist oder war, darf die Reaktion 
selbst am gesunden Auge nicht ausgefiihrt werden. Des- 
gleichen vermeidet man diese Reaktion am besten bei allen 
den Patienten, welche einmal friiher an Augenkrankheiten 
gelitten haben, selbts wenn viele Jahre seitdem vergangen 
sind. Auch Patienten, die durch ihren Beruf leicht Augen- 
krankheiten ausgesetzt sind oder die in Tracomlindern leben, 
sind fir die Reaktion auszuschliessen, weil hierdurch ein 
Locus minoris resistentie an der Konjunktivalschleimhaut 
gesetzt ist. 

Wiederholt man am selben Auge die Ophthalmoreaktion 
mehrmals, dann kònnen schwerste Reaktionen eintreten. Inji- 
ziert man Patienten, die eine Ophthalmoreaktion gegeben 
haben, subkutan Tuberkulin, so kann die Reaktion in der 
Bindehaut wieder aufflammen. Skrophulose Kinder endlich, 
die ja schon von Haus aus leicht zu Konjunktivitiden und 
Phlyctenen neigen, bekommen nicht selten nach der Eintràu- 
felung von Tuberkulin Plhyctenen oder Reaktionen 3. Grades. 

Aus der Kenntnis dieser Tatsachen ergeben sich von 
selbst die Kontraindikationen der Methode. 

Was die Spezifizitàt der Tuberkulinreaktionen betrifit, 
werden bei der Tuberkulose die Verhéaltnisse noch ausser- 
ordentlich dadurch kompliziert, dass nach den Erfahrungen 
vieler pathologischer Anatomen ein ausserordentlich hoher 
Prozentsatz aller Menschen im Leben sich einmal mit Tuber- 
kulose infiziert,. Nun wollen viele Kliniker zunàchst nicht diese 
iberaus oft harmlose, «heilende» Tuberkulose-Infektion diag- 
nostizieren, sonder wollen wissen, ob eine bestehende Krank- 
| heitserscheinung tuberkulòs ist. Mit anderer Worten, wir 
wollen nicht die Diagnose der «latenten», sondern die der 
caktiven» Tuberkulose stellen. Vergleichen wir von diesem 
Standpunkt aus die verschiedenen Tuberkulinreaktionen be- 
ziglich ihrer Spezifizitàt, so ergeben sich recht wesentliche 
Differenzen. 


Die geringste Spezifizitàt besitzt die o. Pirguersche 
Cutireaktion. 


V. Prrouer macht dariiber folgende, sehr interessante Mit- 
teillungen. 
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Von 747 Kindern, bei denen er auf der EscHerTschen 
Klinik in Wien die Reaktion anstellte, waren 

klinisch tuberkulòs 130, davon reagierten positiv 113 (87%); 

klinisch nicht tuberkulòs 512, davon reagierten positiv 
104 (20%), 

zweifelhaft 115, davon reagierten positiv 56. 

Die nicht reagierenden Tuberkulòosen waren fast alle 
kachektisch. 

Beziiglich des positiven Ausfalls der Cutireaktion bei 
Nichttuberkulésen bestehen ausserordentlich grosse Diffe- 
renzen je nach dem Alter der Impflinge. 

Wihrend gesunde Sauglings bis zum 6. Monat fast nie 
die Reaktion geben, reagiren gesunde Kinder von 1—2 Jahren 
in 2%, 2—4 Jahren in 13%, von 4-6 Jahren in 17%, von 
6—10 Jahren in 35%, von 10—14 Jahren in 55%. 

Bei Erwachsenen ist die v. Pirouersche Reaktion in mehr, 
ja in weit mehr als 70% der Falle positiv, v. Pirouer erklàrt 
dies aus dem Vorhandensein von latenter Tuberkulose. 

Hieraus ergiebt sich von selbst, dass dieser Reaktion 
bei Erwachsenen ein weitgehender diagnostischer Wert 
felt. Nur das Fehlen der Reaktion kann mit grosser Vor- 
sicht im Sinne des Fehlens von Tuberkulose verwendet 
werden, sofern es sich nicht um kachektische Individuen 
handelt. 

Bei jugendlichen Kindern ist die v. Pirouersche Reak- 
tion die diagnostische Methode der Wahl. Neben der voll- 
kommenen Gefabrlosigkeit und sehr leichten Ausfùhrbarkeit 
hat sie in diesen Fallen auch noch einen hohen diagnosti- 
schen Wert. | 

Die Spezifizitàt der Kocaschen Subkutanreaktion ist 
insofern ausserordentlich gross, als es zu den Ausnahmen 
gehòrt, dass ein an aktiver Tuberkulose leidender Mensch 
keine Reaktion gibt. Das Fehlen der Reaktion spricht also 
entschieden gegen Tuberkulose, wenn nicht Kachexie vorliegt. 
Ist aber auch die gegenteilige Behauptung richtig, dass da, 
wo die Subkutanreaktion eintritt, Tuberkulose, und zwar kli- 
nisch-aktive Tuberkulose, vorliegt? 

Der osterreichische Stabsarzt Franz fand bei der Unter- 
suchung eines bosnischen Regiments unter 400 anscheinend 
gesunden Soldaten des 1. Dienstjahres 61% positiv  Reagie- 
rende. Nun rekrutiert sich dieses Regiment aus cinem Distrikt 
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der mit Tuberkulose stark verseucht ist. Aber auch als der- 
selbe Autor ein ungarisches Regiment in tuberkulosearmer 
Gegend in gleicher Weise untersucbte, fand er 38% positive 
Reaktionen. Mag selbst diese Zahl noch ungewéhnlich hoch 
sein, so kònnen wir doch nicht daran zweifeln, dass von 
einer strengen Spezifizitàt der Kocnschen Reaktion in dem 
speziell prignanten Sinne nicht gesprochen werden kann, 
dass nur «aktive» Tuberkulose angezeigt wird. Bei fortgesetzter 
mehrjàhriger Beobachtung konstatierte Franz noch in einem 
Teil der Fille positive Reaktion, wo friiher ein negatives Er- 
gebnis sich gefunden hatte. Nur ein kleiner Bruchteil der 
Reagierenden wurde in gewòhnlichen Sinne, d. h. klinisch, 
spez. «physikalisch nachweisbar», tuberkulòs. Auch eine Anzahl 
der Nichtreagierenden wurde tuberkulòs. Daraus geht, woran 
von vornherein nicht gezweifelt werden konnte, nur hervor, 
dass durch die Tuberkulinreaktion die Bezeichnung «tuber- 
kulòs» eine teilweise andere Bedeutung gewinnt, als es friher 
die medizinische Praxis gelten liess. 

Beziiglich der Spezifizitàt der Ophthalmoreaktion liegen 
die Verhaltnisse ginstiger, als bei anderen beiden Tuberkulin- 
reaktionen. 

Nachstehende, von Cirron zusammengestellte Tabelle 
gibt die nòtigen Aufschlisse. Es reagieren positiv: 


ANDEOND PETIT en EPPENSTEIN SARDE 
Tuberkulòse _ 94,6% 94,3% 80,7% 72,3% 78,6% 
puspekte. -... 81% 61,6% 80,0% 40% 30% 
Normale © 8,3% 18,4% Rao 9% 5,8% 
CALMETTESChes 1% Alttuberkulin 
Pràparat 


Aus dieser Tabelle geht hervor, dass bei der Verwen- 
dung 19%o-igen Alttuberkulins der héchstmégliche Grad dei 
Spezifizitàt insofern erreicht wird, als Nichttuberkulése nur 
in sehr seltenen Follen reagieren. Absolut zuverlissig ist 
aber auch die Opthalmoreaktion nicht. 

Nach den Angaben verschiedener Autoren sollen Typhòse, 
Gelenkrheumatiker und Syphilitiker im Eruptionstadium beson- 
ders leicht die positive Ophthalmoreaktion geben kònnen, 
ohne dass gleichzeitig Tuberkulose vorliegt. 

Auf die naheliegende Frage, welche der Reaktionen in 
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praxi anzuwenden ist, kann eine allgemein giltige Antwort 
nicht leicht gegeben werden. 

Bei Kindern empfiehlt sich vielleicht die Pirouer-Reaktion ; 
bei Erwachsenen ist der Ophthalmoreaktion der Vorzug vor 
der Kocaschen zu geben, und falls nicht Kontraindikationen 
vorliegen und sofern nicht die Absicht besteht, eine eventuell 
festgesetzte Tuberkulose mit Tuberkulin zu behandeln. Die 
Unannehmlichkeit der dadurch mòglicherweise herbeigefihrten 
Ophthalmoreaktionsrezidive fihrt in solchen Fallen zur Wahl 
der Kocuschen Methode. 
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Immunity in its Relation to Practical 
Medicine. 


By INMAN London. 


The selection of cases for any form of treatment con- 
stitutes at once one of the most difficult and important pro- 
blems in Medicine. All patients suffering from the same 
disease cannot be treated alike, nor can it be expected of any 
form of treatment to accomplish the same result in every 
case. The evolution of scientific medicine is gradually exter- 
minating the deplorable rule of thumb exploitation of certain 
methods of treatment. Yet, even today the tendency to 
ignore the advance of cience still exists in many quarters 
and specific therapy is juggled with as was its predecessor, 
the empirical exhibition of temporarily fashionable drugs. 

The treatment of Pulmonary Tuberculosis is no excep- 
tion to the rule. In the past most cases have been treated 
alike, and the only attempt at classifying them has been in 
reference to the apparent extent of disease as disclosed by 
physical examination of the chest. 

The recent study of the blood as regards the opsonic 
index, and the study of the temperature chart in relation to 
the Findings in the blood have explained to a large extent 
the success and failure of past methods of treatment, and sug- 
gest a more rational treatment for the future. 

These studies have shown that during the active stages of the 
disease the patient is continually inoculating himself with his own 
«Tuberculin» i. e. with Tubercle bacilli or their products. So long 
as fever persists when the patient is kept at rest these azfo-inocu- 
lations occur spontaneously in an irregular fashion. The cause 
of the rise of temperature which so frequently occurs when 
an active case is allowed to leave his bed or over-exerts 
himself has been shown to be due to an excessive auto-ino- 
culation induced by the movements indulged in. Further the 
g00d results obtained by graduated exercises as practised at the 
Frimley sanatorium, or graduated walking exercises as advo- 
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cated by Dr. WarrHer of Nordrach have been explained as 
being due to appropriate doses of cauto-tuberculin» artificially 
induced by these exercises, 

It would then appear that quite irrespective of Tuber- 
culin-therapy as usually accepted, the physician treating Pul- 
monary Tuberculosis always has to deal with «Tuberculin». 
He directs his attention to presenting over-doses of «Tuber- 
culin» or attempts to give appropriate doses by careful 
graduated movement. 

Active, febrile cases are dealt with by fibsolutie rest so as 
to limit as far as possible the occurrence of spontaneous 
excessive auto-inoculations. . Afebrile cases are treated by 
exercises so graduated that at no time is fever produced by 
an excessive dose of «Tuberculin» until the desired goal is 
reached when the patient is able to perform the hardest pos- 
sible labour without resi of temperature, and has lost his 
expectoration. Unfortunately this smooth sequence of stages 
from febrile to afebrile and from afebrile to arrest is only 
achieved by ordinary treatment in a limited number of 
cases, and it is in bridging over these stages or in bringing 
each one to a satisfactory conclusion that Tuberculin-therapy 
may be looked to for help. 

Active febrile cases do not by any means all reach to 
absolute rest in bed and attention to hygienic methods. The 
suitable administration of Tuberculin to such cases has un- 
donbtedly lowered the percentage of failures in treatment. It 
must however always be borne in mind that when giving Tu- 
berculin we are dealing with Active Immunisation, we are ap 
pealing to the infected organism to respond to a stimulus. 
It is therefore obvious that a certain degree of responsibility 
is necessary on the part of the body, and for this reason the 
physical state and age of the patient, the duration and exten 
of the disease must be taken into account when selectin 
cases for Tuberculin therapy. Very advanced cases of long 
duration who have steadily gone from bad to worse can rarely 
be expected to respond to Tuberculin. In my experience 
however I am disposed to think that Tuberculin may be o 
the greatest value in cases with good physique and moderate 
fever. Such cases may thus be helped past this stage of in- 
stability at which they remain stationary and be put on the 
road to recovery. 
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Lastly when in spite of all ordinary treatment the 
expectoration and tubercle bacilli cannot be got rid of 
although. otherwise the treatment has been a success, the 
results obtained by the use of Tuberculin at this stage of the 
disease promise well and encourage an extended trial. 

It must not be thought that this article means to dispa- 
rage Sanatorium and drug treatment intelligently applied. 

Both are essential adjuncts to Tuberculin therapy, the former 
as a school and hygienic mode of living, the latter in so far 
«as the drug can combat morbid symptoms. As an example of 
_ the usefulness of drugs may be cited the invaluable action of 
morphine and other sedatives in relieving the distressing cough 
«of Pulmonary Tuberculosis which is often responsible for as 
«much movement as is entailed in a five-mile walk. I have 
seen the temperature fall to normal after the administration 
_ of Morphia for this too little recognised cause of excessive 
auto-inoculation. 
Success will never be achieved by a haphagard admi- 
| nistration of Tuberculin. The principles of Active Immunisation 
must always be borne in mind, and advantage be taken of 
all methods at our command to measure the effect of each 
inoculation. The impossible must not be expected of the me- 
thod nor must the drug be blamed for all failures. The new 
Tuberculin Era is beginning to flourish and it is upon the 
wise selection of cases and the judicious administration of 
the drug that its future success must depend. 
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Sur le traitement spécifique des maladies 
tuberculaires avec la sérothérapie 


Par le Prof. E. MARAGLIANO, Directeur de la Clinique Médicale | 
de l’Université Royale de Génes (Italie). 


La question du traitement spécifique de la tuberculose 
moyennant la sérothérapie doit étre envisagé au double point 
de vue scientifique et clinique. 


I 


Au point de vue scientifique, nous devons désormais re- 
connaître que la sérothérapie antituberculaire est fondée sur 
les mémes bases scientifiques que la sérothérapie de toutes 
les autres maladies infectieuses. 

Ces bases sont représentées en premier lieu par la pré- 
sence, scientifiquement démontrée, dans les sérums thérapeu- 
tiques des substances immunisantes, c’est-à-dire substances 
qui sont le produit de la réaction de l’organisme envers les 
antigènes microbiens qui y sont introduits. | 

En second lieu, par la possibilité que nous avons de 
défendre avec ces sérums l’organisme des animaux contre 
l'action pathogène des microbes et des poisons microbiens 
qui ont servi d’antigènes pour la préparation des mémes 
sérums. | 


Il 


Les substances immunisantes peuvent étre, au point de 
vue général, classifiées en cinq catégories: 

a) agglutinines spécifiques ; 

b) précipitines spécifiques ; 

c) substances sensibilisatrices spécifiques: bactérioly 
sines; 

d) opsonines spécifiques ; 

e) antitoxines spécifiques. 

Dans le sérum du sang des animaux traités au moyen 
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de l’introduction dans leur milieu organique de matériaux 
microbiens tuberculaires, selon différentes  méthodes, on 
trouve: 

a) Les agglutinines specifiques. 

C'est à ArLorne de Lyon que revient le mérite de les 
avoir le premier démontrées, et nous devons aujourd’hui, 
d'une facon absolue, les admettre, après la démonstration qui 
en a été faite par plusieurs observateurs, c’est-à-dire par ordre 
de temps, par MaragLIANo et KocH, dans le sérum du sang 
des animaux immunisés. 

b) Les precipitines specifiques démontrées la première 
fois par M. Marzagatti, de l’école de MaragLIANO. 

c) Les bacteriolysines dont la présence a été démontrée 
pour la première fois par MaRaAGgLIANO et son école, moyen- 
nant l’épreuve directe de l’action lytique du sérum des ani- 
maux immunisés sur les bacilles de la tuberculose, et de 
l’action empechante de ce mème sérum sur le développement 
des cultures du méme bacille. 

Les bactériolysines ont été mises en évidence également 
par d'autres observateurs, entre autres par Korvacni de Var- 
sovie, dans le sérum bactériolytique préparé suivant la mé- 
thode de MaragLIANO. 

d) Les sensibilisatrices specifiques, démontrées pour la 
première fois par Citron, ensuite par MarAGLIANO et ses élèves, 
ainsi que par tous ceux qui les ont cherchées. 

e) Les antitoxines specifiques, demontrees et dosées pour 
la première fois par MaRAGLIANO et ses élèves, et reconnues 
ensuite par plusieurs observateurs, entre autres par BEHRING, 
Knozz, ArLoING etc. 

On a pu en donner la démonstration en se servant du 
Textgift de MarAaGLIANO — protéine tuberculaire aqueuse et 
titrée qui tue les animaux sains, comme a pu s’en assurer 
entre autres FERNAND ARLOING. 

Tout récemment encore, avec la méthode de la déviation 
du complément de Borper-GeNGov, la présence de l’antitoxine 
dans les tissus des animaux injectés avec des poisons tuber- 
culaires a été confirmée. 


III 


La propriété dont jouissent les sérums d’animaux im- 
munisés de défendre l’organisme d’autres animaux contre 
19* 
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l'action des bactéries pathogènes et de leurs poisons peut 
étre envisagée à des points de vue différents. 

Pour la diphtérie, c'est admis, on demande au sérum 
thérapeutique de défendre le cobaye sain de 300 grammes, 
contre dix doses mortelles de toxine diphtérique ; on demande 
pour l’infection streptococcique, la méme chose; dans le cas 
de la dysentérie, on demande que le sérum protège simple- 
ment contre la dose mortelle de toxine les animaux d’expé- 
rience; il en est de mème pour la peste. 

Dans le sérum anticholérique les différents auteurs se 
sont contentés de constater l’existence d’une antitoxine, sans 
se préoccuper d'avance de la question de son dosage. Je fais 
une exception pour SALIMBENI, lequel demande à son sérum 
de sauver le cobaye de deux doses mortelles de toxine cho- 
lérique. 

Voyons maintenant les propriétés. du sérum provenant 
des animaux traités avec des matériaux tuberculaires. 

Les propriétés antitoxiques sont prouvées du fait que 
ce sérum protège, c'est la règle habituelle, le cobaye sain 
contre une dose simplement mortelle de protéine tuberculaire, 
et méme, exceptionnellement, contre une dose trois fois mor- 
telle. 

Les propriétés préventives résultent de ce que l’injection 


préalable du sérum antituberculeux protège, méme pendant. 


dix jours, le cobaye sain contre des doses mortelles de pro- 
téine aqueuse. 

Les propriétés antibacillaires sont mises en évidence par 
la propriété qu’'a ce sérum de protéger les lapins, les vaches, 
les ànes, les singes et méme les cobayes contre l’infection 
tuberculaire expérimentale, c’est-à-dire contre l’'inoculation 
d'une quantité très faible de bacilles tuberculeux, suffisante 
cependant de tuer sùrement, au bout d'un temps plus ou 
moins long, les animaux de contròle. 

On réalise donc, par la méthode expérimentale, sur la 


Pu“ 


valeur du sérum antituberculeux, les mémes épreuves réalisées 


pour mettre en évidence la valeur des autres sérums acceptés 


généralement en thérapeutique. 

Je me dispense, pour le moment, de parler d'une foule 
d’autres questions accessoires qui mériteraient pourtant d’ètre 
éclaircies, à propos des différents modes d’action des microbes 
pathogènes dans l’organisme. 
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«|» Le point capital de la question est, selon nous, le sui- 
«vant: il y a dans le serum des animaux traités des subs- 
tances defensives specifiques contre linfection tuber- 


A Ce fait, bien assuré aujourd’hui, a son corollaire dans la 
| proposition suivante : 

Le sérum de homme qui a lutte victoriensement contre 
cette infection et vient de guerir spontanement, contient les 
mémes substances de defense quon trouve dans le sérum 
tire des animaux soumis au traitement immunisant. 

Ce sont là des faits dont MaragLIANO et son école ont 
donné des preuves très évidentes. 


IV 


Au point de vue clinique, la question de la sérothérapie 
antituberculaire se présente d'une fagon moins claire. 

Il faut l’examiner avec un esprit tout à fait objectif pour 
pouvoir en apprécier la valeur véritable. 

«La première question qui peut se poser à propos de l’appli- 
cation du sérum antituberculaire à la pratique thérapeutique 
est la suivante: Le sérum injecté porte-t-il ou non des 
modifications appréciables dans le milieu organique, et de 
quel genre? i 

. Les recherches faites par MaragLIANO et ses élèves sur 
les sérums du sang des animaux et de l’homme, soumis aux 
injections de sérum antituberculeux, ont démontré la présence 
de la substance antituberculaire spécifique en une proportion 
beaucoup plus considérable de ce que l’on aurait pu prévoir 
‘après la quantité de sérum injecté. 

En rapportant le nombre d’unités antitoxiques démon- 
trables chez l’animal ou chez l'homme après l’injection de 
séerum antituberculeux à la masse totale de son sang, calculée 
d’après le poids de son corps, on trouve qu’elles ont énor- 
mement augmenté. 

—  Ainsi par exemple au lieu de 20,000 unités injectées, 
nous en trouvons un million et mème deux millions. Pareil 
fait se vérifie aussi pour les substances agglutinantes et les 


autres substances spécifiques de défense du sérum antituber- 
culeux. 


PETE ARRE EI 


Ce n'est pas le moment de rechercher et discuter les 


allega net dei 
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tTaisons de cette multiplication des substances défensives: 
qu'il nous suffise de savoir que ce phénomène se produit et 
qu'il est vérifiable par l’expérience. Nous voilà donc auto- 
risés à penser que la richesse de l’organisme humain en sub- 
stances immunisantes, développées à la suite des injections 
de sérum thérapeutique, est capable de l’aider à combattre 
contre le bacille tuberculeux et ses poisons. 

Et maintenant, abordons la question principale : Peut-on, 
véritablement, affirmer que l’injection de sérum antitubercu- 
laire soit capable d’exercer une influence utile sur la marche 
de l’infection tuberculaire chez l’animal et chez l'homme? 
Voici, à ce propos, quelques expériences. 

M. Guepini, de la Clinique médicale de MARAGLIANO è 
Génes, a produit expérimentalement une tuberculose locale 
de l’articulation tibio-fémorale des lapins, ensuite il a traité 
localement avec le sérum les foyers morbides: il a obtenu la 
régression et la guérison de ces foyers, tandis que chez les 
animaux de contròle les lésions ont suivi leur marche pro- 
gressive habituelle. Chez le singe infecté de tuberculose par 
voie intra-veineuse, et ensuite, après qu'il était devenu ma- 
lade de tuberculose, soumis au traitement spécifique, le 
séerum a amené la guérison, tandis que les contròles sont. 
morts. 

On a produit chez les lapins des pleurésies tuberculaires 
et on a pu les guérir avec le sérum injecté dans la plèvre. 
Méme chez les cobayes on a réussi à guérir, dans la pro- 
portion de 50%, des péritonites tuberculaires expérimentale- 
ment produites. 

Il ya done là toute une série d’exemples de thérapie 
expérimentale de la tuberculose, mais nous aurions aussi à 
faire sur de pareils exemples bien des considérations cri 
tiques. 


Vv 


Il faut, en effet, se rappeler d'abord que dans la patho 
logie et la clinique de la tuberculose, une question qu 
Jappellerai la question territoriale s'impose chaque jou 
davantage. 

Je veux dire par cela que les foyers de tuberculose on 
une marche tout à fait différente selon les tissus dans les 
quels ils se sont localisés, carily a des tissus plus résistants 
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et d'autres qui le sont moins; il y a des foyers tuberculaires 
ouverts, dont la marche diffèere absolument de celle des 
foyers fermés; enfin, les résultats de n'importe quelle thérapie 
sont différents, selon qu'il est possible ou non d’agir locale- 
ment sur les territoires infectés. 

Ainsi, les maladies tuberculaires du poumon ont une 
marche tout à fait particulière ; elles sont le résultat de fac- 
teurs complexes: microbes spécifiques, microbes associés, endo- 
toxines des cellules pulmonaires nécrosées: et tout cela dans 
un tissu qui n’est jamais en repos. 

Aussi, quoique le microbe spécifique ait été l’agent pa- 
thogène primitif, bientòt la situation morbide n’est plus do- 
minée par lui: c'est alors d'une maladie d’origine tuberculaire 
qu'il s'agit, et non plus d'une tuberculose. C'est là un point 
très important, que la plupart des médecins n’ont pas en- 
core appris à connaître suffisamment. 

On parle toujours des stades de la tuberculose pulmo- 
naire: c'est là une erreur, et un erreur anatomo-pathologique, 


— provenant de ce que l’on prend par erreur comme point de 
P 


départ pour la classification des maladies pulmonaires d’ori- 
gine tuberculaire des plrenomènes physiques qui témoignent 
simplement des modifications physiques, lesquelles peuvent 
s'étre produites dans le poumon comme conséquence de plu- 
sieurs processus morbides. Comme conséquence de ces re- 
marques, une conclusion s'impose: c’est-à-dire que la valeur 
dun traitement specifique de la tuberculose, au point de 
vue clinique, est proportionnee au réle que le bacille speci- 
fique joue dans la maladie qwon veut traiter. 

Et de cette conclusion il en ressort une autre: Zes 
maladies tuberculaires des voies respiratoires, vu la com- 
plexite de leur pathogenie, ne doivent pas étre choisies 
pour juger de la valeur absolue du traitement specifique 
antituberculaire. 

La valeur absolue de ce traitement doit étre jugée bien 


_ autrement: 


Les résultats que l’on obtient chez les malades des voies 
respiratoires ne peuvent étre que relatifs, car s’il est vrai 
qu'on peut avoir des moyens spécifiques antituberculaires de 
défense, on n’en a pas encore contre les altérations que peuvent 
subir les voies respiratoires à la suite d’une infection tuber- 
culaire. 


288 E. Mazagliano 


VI 


Maintenant il nous faut revenir à la sérothérapie et nous 
poser tout carrément la question: Posséde-t-on vraiment des 
serums qui contiennent des substances specifiques anti- 
tuberculaires ? 

La réponse doit étre affirmative dans l’état actuel de 
nos connaissances, comme je lai expliqué. 

Est-ce qu'on peut appliquer à l'’homme infecté de tuber- 
culose ces sérums comme moyen thérapeutique? 

Qui, et on ne saurait en douter aujourd'hui après l’expé- 
rience déjà assez longue qui en a été faite. 

Ces sérums ne sont nullement nuisibles, ou plutòt il ne 
peuvent produire que /es mémes phenomènes locaux et 
generaux qu'on peut quelquefois observer avec. n’importe 
quel sérum, indépendamment de ses propriétés spécifiques. 

Pourtant, ces accidents sériques sont moins fréquents et 
moins frappants avec les sérums antituberculaires, car on les 
utilise généralement en petites quantités. 

D'ailleurs, une série d’expériences, poursuivies cette année 
dans la Clinique de MaragLIANno è Gènes, a démontré que 
les sérums antituberculaires, après avoir été maintenus pen- 
dant une heure à la température de 59° degrés centigrades, 
perdent leurs propriétés irritantes tout en conservant leur 
action fondamentale, parce que leurs anticorps trouvent tout 
de suite dans le milieu organique où ils sont introduits, le 
complément qui avait été détruit par la chaleur. 

Poupons-nous dire qu’on a de satisfaisants resultats 
en employant la sérotherapie dans le traitement des ma- 
ladies tuberculaires ? 

Oui, Messieurs, on peut en avoir dans les formes de 
maladies tuberculaires, y compris celles des voles respira- 
toires dejà mentionnees. 

Mais le nombre de ces resultats et leur proportion 
statistique est très variable selon les cas. 

On le comprendra aisément après tout ce que je vous 
al dit. 

Les applications directes au niveau des foyers morbides 
donnent les résultats les meilleurs. 
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VII 


Les résultats que donne la sérothérapie antituberculaire 
ne peuvent ètre aussi frappants que ceux fournis par d'autres 
sérothérapies pour d'autres maladies infectieuses. 

Cela dépend de leurs caractères  particuliers. Ainsi, la 
diphtérie, la peste, le choléra offrent des tableaux morbides 
caractérisés par des phénomènes aigus, qui relècvent d'une 
intoxication aiguèé produite par une grande quantite de 
| poisons bacteriens se repandant tout à coup, soudainement, 
dans le milieu organique. 

Il s'agit pour l’organisme d’une lutte transitoire, qui 
doit se terminer bientòt par sa victoire ou sa défaite, car 
après un certain temps, assez court, les microbes patho- 
gènes, dans le milieu organique, s’épuisent et ne sont plus 
nuisibles. 

. Les choses se passent bien autrement dans le cas de 
l’infection tuberculaire. 

Le foyer morbide s'élargit par étages successifs: les 
poisons bactériens — les endotoxines surtout — empoisonnent, 
pour ainsi dire, goutte à goutte l’organisme ; les bacilles, méme 
réduits à l’état de cadavres, continuent à étre nuisibles comme 
les bacilles vivants. 

Aussi les résultats sérothérapeutiques sont-ils lents, comme 
lente est la facon de procéder de l’infection. Mais il y a là 
sans doute aussi une condition favorable de succès, surtout 
lorsque notre intervention n’a pas été, comme cela arrive mal- 
heureusement souvent, trop tardive. 


VII 


Les substances antituberculaires du milieu organique des 
animaux immunisés peuvent ètre introduites dans l’organisme 
humain en différentes facons. 

On peut les introduire avec le sérum par injections hypo- 
dermiques ou par injection directe dans les foyers morbides, 
méme dans les poumons, comme on l’a fait dans la Clinique 
de MaragLIANo à Génes avec profit. 

On peut les introduire par les voies digestives: on peut, 
avec le lait et la viande de ces animaux, introduire ces mèmes 
substances par les voies digestives. 
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Quels sont les sérums préférables? — Les sérums pré- 
parés avec des bacilles morts ou avec des’ matériaux dérivés 
extraits du corps de ces bacilles sont ceux dans lesquels on 
peut démontrer la plus grande quantité de substances spéci- 
fiques de défense. Il faut, en effet, que nous connaissions de 
chaque sérum antituberculaire proposé dans un but théra- 
peutique, la richesse en substances défensives. 

Et que disent, enfin, les statistiques? Il y en a plusieurs, 
et méme de très séduisantes; mais la valeur de ces statis- 
tiques dépend de la fagon dont on considère la marche et 
l’évolution des différentes maladies tuberculaires. 

Et comme, à ce point de vue, il n'y a pas encore de 
règle bien arrétée et que la facon d’envisager les statistiques 
de ce genre par les médecins est généralement entachée 
d’erreur, il n'est pas possible, pour le moment, de faire des 
affirmations absolues. 

On peut dire seulement — et je l’affirme sur la base de 
mes expériences et d’une pratique de presque 40 ans, de 
spécialisation en matière de clinique de la tuberculose et de 
15 ans de pratique sérothérapique antituberculaire, — qu'on 
peut avoir des résultats merveilleux et persistants chez beau- 
coup de malades; ces malades sont ceux chez lesquels l’in- 
fection tuberculaire domine tout le tableau morbide: ce sont 
les véritables .tuberculeux, dans le sens que j'ai expliqué. 

Il faut que les praticiens prennent confiance dans ce 
remède; qu’'ils s'habituent aussi à en évaluer les résultats 
selon les différentes conditions des malades et de la maladie ; 
qu'ils ne demandent à la sérothérapie rien de plus de ce 
qu'ils demandent aux meilleurs moyens thérapeutiques qu'on 
a contre les autres maladies, et avec lesquels ils se conten- 
tent de guérir des malades, mais non tous les malades. 

Les médecins emploient contre la tuberculose une foule 
de traitements qui n’ont ni base scienlifique, ni base pratique ; 
ils les prescrivent par habitude, sans se demander jamais 
quelle pourrait étre la raison de leur efficacité. Et pourtant 
nombre d’entre eux se méfient encore du traitement scienti> 
fique spécifique de la tuberculose. 

Il faut souhaiter, pour le bonheur des malades, que les 
médecins abandonnent cette méfiance, et que la thérapie 
spécifique prenne enfin la première place, à coòté du traite-. 
ment hygiénique. 
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Les médicaments qui sortent des laboratoires chimiques, 

toujours les mémes quoique ornés de noms nouveaux, doivent 

désormais ne plus occuper que la place qui leur convient: 

celle'des médicaments symptomatiques, dont l’usage est justifié 

seulement lorsqu’il n'y a plus rien à attendre du traitement 
spécifique. 


CONCLUSIONS 


1° La question du traitement spécifique des maladies 
tuberculaires avec la sérothérapie doit étre étudiée au point 
de vue scientifique et clinique. 

2° Au point de vue scientifique, il faut reconnaître que 
les sérams antituberculaires, comme les autres sérums théra- 
peutiques, contiennent des substances défensives spécifiques, 
et sont capables de maîtriser le développement de la tuber- 
culose expérimentale. 

: 3° Au point de vue clinique, les sérums injectés déter- 
minent dans le milieu organique des animaux et de l’homme, 
le développement de nouvelles substances spécifiques de dé- 
fense contre la tuberculose. 

40 Les essais de sérothérapie, pratiqués sur des animaux 
soumis à des infections tuberculaires PER donnent des 
résultats positifs. 

5° Les foyers de tuberculose ont une marche différente 
selon les territoires organiques où ils siègent. 

6° Les maladies tuberculaires des voies respiratoires ont 
une pathogénie complexe et le microbe spécifique est parmi 
les nombreux facteurs qui leur donnent naissance. 

7° La valeur d’un traitement spécifique de la tubercu- 
lose, au point de vue clinique, est proportionnée au ‘ròle 
que le bacille spécifique pre dans la maladie qu'il s'agit de 
solgner. 
8° Les maladies tuberculaires des voies respiratoires, à 
cause de leur complexité, ne doivent pas étre prises comme 
pierre de touche de la valeur absolze specifique des moyens 
de défense antituberculaires contenus dans le sérum. 

9° La thérapeutique de la tuberculose possède, à l’heure 
qu'il est, des sérums qui contiennent des substances spéci- 
fiques antituberculaires : on doit les appliquer avec. confiance 
au traitement des maladies tuberculaires. 
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Uber die Behandlung .der Appendicitis vom 
Sstandpunkte des inneren Klinikers. 


Von HERMANN LENHARTZ, (Hamburg.) 


Dem ehrenvollen Auftrage des Geschiftscomités, iber die 
Appendicitisfrage das angekiindigte Referat vor Ihnen zu er- 
statten, habe ich nur mit begreiflichen Bedenken entsprochen. 
Wenn ein Operateur von der Bedeutung RiepeLs schon 1907 
den Satz aufstellen konnte: die Behandlung der Appendicitis 
sei eine abgeschlossene Sache, wer von einer Blinddarment- 
zindung betroffen werde, solle sich in den ersten 6—12 Stun- 
den operieren lassen, dann komme er iberhaupt nicht in Ge- 
fahr; wenn RortER auf Grund seiner grossen persònlichen 
Erfahrung die Frihoperation als den einzigen eklatanten, in 
den letzten 20 Jahren gewonnenen Fortschritt bei der Behand- 
lung der Appendicitis bezeichnet, deren Sterblichkeit dadurch 
von 10-17 auf 2-5% herabgesetzt sei; wenn die Gebriider 
Mayo bei 2228 innerhalb 3 Jahren ausgefilhrten Appendekto- 
mien nur 19 Kranke verloren, so dirfte die Frage nicht un- 
gerechtfertigt erscheinen, ob es nicht besser sei, wenn der 
Interne ein fiir alle Mal dem gliicklicheren chirurgischen Kol- 
legen die Fille von Appendicitis iberliesse, und bei den Dis- 
cussionen uber dies Thema nur den lernbegierigen Hòrer 
spielte. Nun, m. H. die Tatsache, dass der Geschéftsausschuss 
auch den inneren Kliniker zum Wort begehrt hat, spricht 
dafir, dass es doch wohl noch zweckmàssig sein dirfte, 
die Frage unter seiner Mitwirkung zu beraten. Da ich diesen 
Standpunkt teile und mit Nachdruck ausspechen darf, dass 
die iberwiegende Mehrzahl meiner speziellen Fachkollegen 
derselben Ansicht ist, habe ich es fiir meine Pflicht gehalten, 
dem Wunsche des Geschiftsausschusses Folge zu geben. 

Ich darf die Berechtigung, bei dieser Frage meine An- 
schauungen zu #ussern, auch. damit begrinden, dass ich in 
den letzten 15 Jahren mehr als 1600 Fille von Appendicitis 
allein im Krankenhause zu behandeln Gelegenheit gehabt 
habe, und meine Lehrjahre als Assistent an der Leipziger 
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Klinik bis zum Jahre 1879 zuriickreichen. Ich habe also auch 
die Wandlungen der Therapie in gut 30 Jahren miterlebt. 
Jeder, der sich in ahnlicher Lage befindet, wird an erster 
Stelle freudig aussprechen miissen, dass unsere Kenntnisse 
iber die Blinddarmentzindung in diesem Zeitraum ganz 
wesentlich geklirt worden und unzweifelhaft den Chirurgen 
die wichtigsten Fortschritte zu verdanken sind. Durch die un- 
zihligen Eingriffe, die ihnen den Einblick in den Krankheits- 
herd schon zu Lebzeiten von dem Anfangs- bis zu den End- 
stadien ermòglichten, haben sie den Ablauf dieser Erkrankung 
‘in das vollste Licht geriickt und nicht zum wenigsten auch 
fir die pathologischen Anatomen durch die Uberlassung der 
in den verschiedensten Stadien der Erkrankung entfernten 
Wurmfortsitze die Gelegenheit geschaffen, wertvolle histolo- 
gische Untersuchungen auszufihren. Ich darf es nicht unter- 
lassen, gerade der grundlegenden wichtigen Studien von ORTH, 
Eugen FRAENKEL und ganz besonders von AscHnorr hier rihmend 
zu gedenken. Meines Erachtens hat gerade die Mitarbeit dieser 
und mancher anderen Pathologen dazu beigetragen, nicht nur 
unsere allgemeine Kenntnis iber die Appendicitis zu erwei- 
tern, sondern vor allem irrige Anschauungen der Chirurgen 
iber die Frage, ob der Wurm erkrankt gewesen oder nicht, 
in ziemlieh weitem Umfange richtigzustellen. So darf ich 
schon hier anfùhren, dass dank ihrer Mitwirkung kein Zweifel 
dariber bestehen darf, dass mindestens 10% der wegen ange- 
nommener Appendicitis entfernten Wurmfortsitze als 00/ig 
gesund erkannt worden sind. Schon diese Ziffer lisst vielleicht 
die Mitberatung des Internen winschenswert erscheinen, aber 
der Prozentsatz ist so diurftig, dass man figlich darauf ver- 
‘zichten wiirde, wenn nicht andere wichtige Bedenken der ein- 
seitigen chirurgischen Behandlung entgegenstinden. Wenn 
man die Frage méòglichst objektiv beleuchten will, so wird man 
wiederum gern den Pathologen hòren. Von diesen ist die 
wichtige Talsache ermittelt worden, dass von den Menschen 
des 6. und 7. Jahrzehnts nicht nur die Halfte, wie nach den 
Angaben Risperts iber das Vorkommen von Obliterationen 
des Wurmfortsatzes bei jingeren Altersklassen anzunehmen 
War, sondern */ bis 4/5 in ihrem Leben einmal an Appendici- 
dis erkrankt gewesen sind. Diese Zahlen sind, wie ich in 
Ubereinstimmung mit Ascnore annehmen méchte, der beste 
Beweis dafir, wie ausserordentlich haufig die Appendicitis 
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und zwar auch in ihren anatomisch schweren Formen ausheilt 
Alle diese Fille sind nach AscHorr ohne jede Behandlung 
oder mit rein interner Behandlung zur Ausheilung gekommen 
und es besteht somit kein Zweifel, dass eine rationelle interne 
Therapie die iiberwiegende Zahl der Appendicitisfàlle zur Aus- 
heilung bringen miisste oder zur Ausheilung bringen kann. 

Diese auf Grund objektiver Priffung gewonnene An- 
schauung weicht von der chirurgischen Auffassung so wesent- 
lich ab, dass es schon aus diesem Anlass gerechtfertigt sein 
dirfte, der Frage wiederum nàher zu treten. Ich will diesen 
Schritt wagen. Ich darf es umso eher, da mein verehrter Kol- 
lege KimmeLL schon im Jahre 1905 anerkannt hat, dass ich 
durch frihzeitige Uberweisung geeigneter Falle die chirur- 
gischen Bestrebungen bei der Frihoperation in dankenswerter 
Weise unterstitzt habe, und ich selbst gerade durch die Ver- 
legung von 7 Kranken den ersten Anstoss zur Ausfihrung 
der Frihoperation in Eppendorf mit gegeben habe, wahrend 
bis dahin die weit gemissigteren Indikationen bestimmend 
gewesen waren. Seit gut 3 Jahren bin ich also in der Lage, 
auch iber den Umschwung, ‘der durch die Einfihrung der 
Frihoperation bei uns bedingt worden ist, aus eigener Er- 
fahrung mit urteilen zu kònnen. 

Ehe ich dazu ibergehe, die Nutzanwendung hier vorzu- 
tragen, muss ich in aller Kiirze anfiilhren, welche Umstinde 
nach Ansicht der Chirurgen die radikale Anderung der Be- 
handlung erfordern. Die Fiihrer der modernen Bewegung, die 
von RiepeL und SPRENGEL angeregt und etwa 7—8 Jahre lang 
unermidlich verteidigt wurde — nicht zum wenigsten gegen- 
iiber den Spezialkollegen — erklàren, dass nur durch die. 
Friihoperation die Krankheit radikal bekimpft und dadurch 
die Mortalitàt so herabgedrickt werden k6nnte, dass sie kaum 
noch in Betracht komme. Schon jetzt stànde der friheren 
Sterblichkeit von 10—17 eine solche von 2—3% gegeniber. 
Je friher der Eingriff erfolge, um so sicherer kònne der giin- 
stige Ausgang verbiùrgt werden. Waihrend die Sterblichkeit 
am 1. Krankheitstage nur 1--2% betriige, stiege sie schon 
nach Ablauf des 1. Tages auf 3-5%, am 3. Tage auf 10—12% 
usw. 

Gesetzi den Fall, diese Ansichten entsprichen den Tat- 
sachen, so dringt sich sofort die Frage auf, ob denn die 
Diagnose der Krankheit schon am 1. Tage gestellt werden 
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kann. Hier beginnt die ersfe Schwierigkeit und eine zweite 
gesellt sich sofort hinzu; sie folgt aus der Fragestellung, ob 
in allen vorkommenden Fàllen ohne Auswahl die Frilhopera- 
tion ausgefùhrt, oder erst eine Scheidung zwischen leichten 
und schweren getroffen werden soll. Dass in dieser Beziehung 
auch jetzt noch unter den Fiihrern verschiedenartige Ansichten 
herrschen, hat die jingste Aussprache der Herren iber die 
Berliner Appendicitis-Statistik gelehrt. Dabei hat KòRTE aus- 
dricklich betont, dass er «die Falle mit massigen Schmerzen 
in der rechten Seite, Fehlen der Bauchspannung und son- 
stiger Zeichen von Bauchfellreizung» auch richf operiere, 
sondern die Schmerzen zunachst mit Opium mildere, aber 
auch bei diesen Fallen zum Messer greife, «wenn trotz Opium 
eine Steigerung der Schmerzen erfolge». Im Ubrigen sei die 
Unterscheidung der leichten und schweren Falle Sache der 
Erfahrung, die nur durch lange Beobachtung erworben werde, 
in der auch der Geibte gegentlich Irrtiimer erlebe, da man 
die Appendix bei der Operation sehr viel seltener besser an- 
treffe, wie man erwartet habe; die Sicherheit des Eingriffs 
sei aber jetzt so entwickelt, dass wir den Patienten nicht da- 
mit schadeten. Ihm nàahert sich unzweifelhaft. RoTTER, der 
durchaus fir die Trennung der Appendicitis simplex und de- 
structiva eintritt, aber ebenfalls erklirt, dass die Entscheidung, 
‘ob der eine oder andere Fall vorliege, und in welchem Sta- 
dium sich der Fall befinde, in einem gròsseren Prozentsatz 
der Falle leider nicht mòbglich sei. So habe er in !/—'/s der 
Falle, in denen er die Simplexform angenommen, bei. der 
Frihoperation schon die destructiva angetroffen. Wichtig ist 
auch sein Eingestindnis, dass die Krankheit in 20% der Falle 
mit einem Vorstadium so unbestimmter Symptome beginne, 
dass der eigentliche Beginn der Krankheit kaum festzustellen 
sel, dass sie endlich in seltenen Fillen anfangs ganz latent 
verlaufe und erst dann Symptome mache, wenn bereits eine 
schwere diffuse Peritonitis vorliege. 

Ich habe hier 2 Chirurgen zu Worte kommen lassen, die 
wegen ihrer grossen persònlichen Erfahrung unbedingt gehòrt 
zu werden verdienen. Ihre Ansichten, die soeben erst ausge- 
sprochen sind, kennzeichnen hinreichend die Schwierigkeiten 
der Diagnose und des Handelns, selbst fiur die geiibten Chirur- 
gen. Es ist daher begreiflich, dass radikalere Gemiiter den 
gordischen Knoten einfach durchhauen und rundweg erkliren, 
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«dass jeder acut Erkrankte, falls er noch Puls hat, nach Sicht 
operiert werden miisse (RiepEL), ohne dass man die von K6RTE 
noch zugelassene Trennung der leichten und schweren Falle 
ùberhaupt diskutirte. Priift man die Ergebnisse, die bei dieser 
Indikationsstellung gewonnen sind, so ergibt sich z. B. fiùr 
die letzten beiden ginstigsten Perioden RiepELSs, dass vom 1/1 
1903 bis 31/12 05 im Ganzen 639 Fialle mit 7,3% Mort., vom 
1/1 06 bis 30/9 07 zusammen 541 Fiille mit 5,3% Mort. ope- 
riert und die entsprechenden Zahlen firr Erwachsene und 
Kinder getrennt von 5 auf 2,9% und von 16 auf 13% Mort, 
gesunken sind. 

Mit diesen Darlegungen glaube ich den jetzigen Stand- 
punkt der Herren Chirurgen gekennzeichnet zu haben und ich 
darf mir ein weiteres Eingehen umso eher versagen, da wir 
die grosse Freude haben, Herrn SonnensurG iber das Thema 
hier zu hòren, den ich lediglich aus diesem Grunde noch 
nicht erwihnt habe, obwohl wir Interne gerade ihm als dem 
Pfadfinder und besonnenen Fihrer zu besonderem Danke ver- 
pflichtet sind. Wenn dieser Autor berichten durfte, dass er im 
Jahre 1907 von 128 innerhalb der ersten Krankheitstage ein- 
gelieferten akuten Fillen 56 sofort operiert habe mit einer 
Mort. von 7%, wéahrend 72 expectativ behandelte Fiille simt- 
lich geheilt seien, so glaube ich die Sachlage nach der chirur- 
gischen Seite geniigend beleuchtet zu haben. Sie zeigt, wie 
ich schon anfuùhrte, mit vollster Deutlichkeit, dass auch heute 
noch die Ansichten der Chirurgen iber das zweckmàssigete 
Vorgehen geteilt und die Frage der Behandlung keineswegs 
so geklàrt ist, wie RiepEL bereits vor 2 Jahren angenommen 
hat. Bei dieser Lage der Dinge ist es begreiflich, dass die 
Internen durchaus nicht geneigt sind, den radikalen Chirurgen 
zu folgen, sondern sich im Interesse der Kranken ausdrick- 
lich ihre Mitwirkung vorbehalten. In dieser Beziehung ver- 
dient zunachts hervorgehoben zu werden, dass der Leiter de 
Heidelberger Klinik, KrenL, der in den ersten Jahren seiner 
poliklinischen Tatigkeit unter dem unmittelbaren Einflusse 
RiepeLs eher geneigt war sich der chirurgischen Behandlung 
zuzuwenden, in seiner Reifeperiode als Leiter der XA/ini 
und bei dem stetigen Zusammenarbeiten mit seinen chirur- 
gischen Kollegen (Bier, Bruns, und MaApELUNG) in seinem 
chirurgischen Eifer gerade durch diese mehr und mehr ge- 
dimpft wurde und wiederum seinem eigenen Eingestindniss 
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zufolge lernte, «dass sehr schwer beginnende Fàlle leicht ver- 
laufen kònnen». Weiter sei G. KrLeMmPERER genannt, der im 
Anschluss an die Discussion iiber den Sonnenburgschen Vor- 
trag der Ricinusbehandlung der Appendicitis darauf hinweist, 
dass das. Vorgehen Sonnensures zweifellos dazu beitragen 
werde, die Operation der Perityphlitis auf die Falle der Not- 
wendigkeit zu beschrinken. Endlich mége auch ALBu noch 
mit seiner Statistik ùuber das Jahr 1907 angereiht sein. Er 
kommt zu dem Schluss, dass der Rat zu abwartender Behand- 
lung der Appendicitis heutzutage viel schwerer und verant- 
wortungsvoller sei, wie die operative Therapie. Dennoch sei 
die interne Therapie wissenschaftlich  vollkommen gerecht- 
fertigt. Die Sammelforschung habe gelehrt, dass bei 1144 akuten, 
nicht operativ behandelten Fallen nur 23 Todesfille = 2% be- 
obachtet seien, wahrend die Frihoperation des 2. Tages schon 
7,2% Sterblichkeit erfordert habe. 

: Gerade diese Sammelforschung ist den Forderungen RiepELS 
gerecht geworden, insofern die praktischen Arzte neben den 
Chirurgen zu Wort gekommen sind, und es sich um die statt- 
liche Zahl von 3016 Fallen handelt, verdient sie schon aus 
diesem Grunde grosse Beachtung. Hier hat unter dem Zusam- 
‘menwirken die Sterblichkeit nur 8% betragen. 

— Nun zu den eigenen Erfahrungen. Wie ich vorerwahnt 
habe, ist 1904 unter meiner Mitwirkung die Friihoperation 
in Eppendorf eingefihrt. Im Jahre 1905 habe ich von 108 
Fallen, die meiner Aufnahmeabteilung zugingen, 17, im fol 
genden Jahre von 137 Fallen 15 frihoperieren lassen, wahrend 
7 Falle allein der Intervalloperation unterzogen wurden. Von 
den 32 frùhoperierten starben 3, von den 57 der 2. Gruppe 
ein Fall. Die Frilhoperation hat also bei 32 Fallen 9,4% und 
im Ganzen bei den von uns bis jetzt, d. h. vom 1/1 05 bis 
zum 15/8 09 zu diesem Zweck verlegten 57 Fallen 7% Sferb- 
lichkeit gefordert, eine immerhin beachtenswerte Hòohe, zu- 
mal 2 der Falle an akuter Peritonitis rasch zu &runde gin- 
gen, die vor und wahrend der Operation mit absoluter Sicher- 
heit auszuschliessen war. Es hatten diese Erfahrungen wohl 
mit dazu beigetragen, unsere Freude etwas zu dimpfen, und 
es ist begreiflich, dass die Zahl der Frihverlegten zunàchst 
mal wieder abnahm. Aber ich gab mir die redlichste Miihe, 
meine Mitarbeiter wieder dazu anzuregen, méglichst allen 
schweren frischen Fallen die Frihoperation zu empfehlen, und 
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so sind im Jahre 1907 wiederum 12 Fàalle und zwar ohne 
unginstigen Ausgang operiert, wihrend in diesem Jahre bei 
6 Fillen wieder eize tòdtliche Peritonitis folgte. 

Ich will Sie nicht mit Einzelheiten ermiiden, aber es sei 
mir gestattet, an 2 Tabellen zu zeigen, wie sich bei uns die 
Verhiltnisse bei dem ehrlichsten Ringen gestaltet haben. Ich 
persònlich stehe durchaus auf dem Stadtpunkte, die Frih- 
operation zu fòrdern, aber ich bin durch die eben mitgeteilten 
Erfahrungen noch nicht davon iberzeugt, dass sie 40 gefahr- 
los ist, wie mon chirurgischerseits behauptet, und die Ge- 
samtsterblichkeit in solchem Grade zum Absinken bringen 
wird, wie man sich das auf der radikalen Seite vorstellt. Wenn 
z. B. die Statistik des Jahres 1908, die mir von den Herren 
Chisurgen unseres Krankenhauses liebenswirdigerweise zur 
Verfiigung gestellt ist, zeigt, dass die Frilhoperation bei 117 
Fallen nur eine Mortalitàt von 1,7% ergeben hat, so ist dabei 
zu beriicksichtigen, dass in diesen Fàllen 1. jene 10% ent- 
halten sind, bei denen erfahrungsgemiiss ein gesunder Wurm- 
fortsatz entfernt worden ist, und 2. wohl 45—50% solcher 
Falle, die bei interner Behandlung glatt verlaufen sein wiir- 
den. Dass die letztere Annahme einigermassen gestiitzt ist, 
darf ich teils mit Ricksicht auf die grosse Berliner Sammel- 
forschung, teils an der Hand meiner eigenen Statistik be- 
haupten. (Siehe Tabelle.) 

Wenn man bei annéhernd 100 Fallen dolran Frihope- 
rationen zugegen gewesen ist, so wird man es ja nur bewun- 
dern kònnen, dass die Erfolge dieses Eingriffs so ginstig 
ausfallen, denn ernste Gefahren lauern und die hauptsàchlichste 
ist darin zu erblicken, dass der Wurm schon frihzeitig, nur 
wenige Stunden nach Beginn der Erkrankung brandig sein 
kann, bei der Ablòsung platzt und mit seinem gefàhrlichen 
Inhalt das bisher gesunde Bauchfell infiziert. In der Tat han- 
delt es sich hierbei nicht um Ausnahmen ; die érztliche Kunst 
und die gitige Mutter Natur vereinen sich aber zum Glick 
oft genug, um einen ginstigen Ausgang herbeizufihren. Und 
wenn auch «die Leistung der amerikanischen Kollegen nach 
Kenrs Zeugnis bisher von keinem deutschen Chirurgen hat 
nachgemacht werden kònnen», so ist es doch sehr begreiflich, 
wenn auch bei uns zu Lande ein gliicklicher Chirurge, durch 
seine Erfolge gehoben dazu getrieben wird, in jedem schein- 
bar frischen Falle zu operieren, aber man sollte es auch ver- 
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stindlich finden, wenn der Interne unter dem Eindruck trii- 
ber Ausgdnge reiflicher wigt, ehe er dem Wagnis zustimmt. 
Ich kònnte Ihnen doch eine ganze Reihe solcher Falle aus 
meiner Erfahruug anfiihren. Nur 2 Parallelfille seien flichtig 
berihrt. Eine junge Frau, die nach eiwa neunjihriger Ehe zum 
ersten Male gravida war, erkrankte im 7. Monat an akuter 
Appendicitis. Sie wurde sofort operiert und alles schien glatt 
gegangen zu sein. Der Innere fand aber schon nach 7 Tagen einen 
grossen subphrenischen Abscess, der in das Bronchialsystem 
durchbrach. Derselbe Operateur vollzog die weiteren Eingriffe 
ohne dass es ihm gliickte, Mutter und Kind zu retten. Kurz 
zuvor wurde ein Innerer friih 8 Uhr von einem Kollegen zu 
einer jungen Wiener Dame gerufen, die im 5. Monat schwan- 
ger von einer akuten Appendicitis mit peritonitischer Reizung 
auf der Reise befallen war. Der vorher zugezogene Chirurg 
hatte erklirt, dass nur durch die sofortige Operation die 
Rettung zu erzielen sei. Fir 9 Uhr war der Eingriff festge- 
setzt. Dem behandelnden Kollegen war die Sache aber ebenso 
binglich geworden, wie der Familie. Deshalb war der Innere 
von allen drei Seiten gewiinscht. Er warnte vor dem Eingriff 
Derselbe unterblieb. Die Dame wurde rasch gesund und zur 
normalen Zeit gliickliche Mutter. 

In solchen Fallen liegen die Verhiltnisse doch recht ernst, 
und das Operieren nach Sicht diirfte keineswegs so gute 
Chancen zulassen, wie das ernstere Abwigen. Lassen Sie 
mich hier gleich die Erfahrungen bei Appendicitis und Sal 
pingitis einschalten. Eine Reihe von Appendicitis-Operationen, 
die trotz ilbeln Befundes an der Appendix gliicklich abge- 
laufen sind, haben den Ernst solcher Falle und den giinsti- 
gen Ausgang bei raschem Handeln kennen gelehrt. Ich darf 
sie hier nur berilhren. Dass man bei der Ovulation und Men- 
struation mit jihem Aufflackern einer chronischen Appendi- 
citis rechnen muss, habe ich schon vor 14. Jahren auf dem. 
Kongress in Wien klar betont; andererseits auf die héufiger 
gutartigen Appendix-Reizungen wéhrend der Periode hinge- 


wiesen. 

Ein besonders betriibender Fall,, den ich selbst seitdem mitge-. 
sehen, sei kurz eingeschaltet. Ein 19jàhriges Midchen erkrankte etwa 
24 Stunden vor dem Erscheinen der Menses mit heftigen wehenartigen 
Leibschmerzen und geringem Fieber. Ich sah die Kranke erst 30 Stun- | 
den nach Beginn der Erscheinungen mit dem Hausarzte. Sie hatte hef- 
tige kolikartige Schmerzen, die jedesmal vor dem schussweise erfolgen- 
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den Blutabgang aus der Scheide sich steigerten, dann nachliessen, 
aber von heftiger allgemeiner Bauchdeckenspannung und Drucekschmer- 
zen begleitet waren. Starke nervòse Belastung mussten neben der an 
erster Stelle erwogenen Diagnose der akuten Appendicitis und Perito- 
nitis an schwere nervose Zustànde denken lassen. War die erstere An- 
nahme die richtige, so waren die Chancen auf alle Falle schon sehr 
getribt und der Eingriff m. E. zunàchst reichlich so gefàhrlich, wie 
das Abwarten, andererseits war auch die stilrrmische, mit den Menses 
aufgetretene Steigerung der Schmerzen zu beachten. So beschrànkte 
‘ man sich in der Nacht und den ersten Frihstunden auf die Darreich- 
ung von Morphium, die stundenlang Besserung bewirkte. Bei der am 
andern Tage, also vor Ablauf der zweiten 24 Stunden veranlassten 
Beratung mit dem Chirurgen war dieser anfangs mehr fir Abwarten, 
entschloss sich aber nach erneuter Besprechung fir die Eròffnung, 
Diese wurde gemacht und Eiter abgelassen mit dem Erfolge, dass mir 
7 Tage nur uber vòlliges Wohlbefinden berichtet wurde. Dann folgte 
wiederum jàhe Verschlechterung und nach weiteren 10 Tagen der Tod. 


Noch heute bin ich im Zweifel, ob nicht durch léngeres 
Abwarten oder durch sofortige Eròffnung ein giinstigerer Aus- 
gung hétte erzielt werden kònnen, denn ich habe eine ganze 
Reihe solcher intra Menses sehr verschlimmerter Appendici- 
tisfille auch ohne Operation glatt durchkommen sehen, und 
andererseits mit Interesse die Besserung der Chancen bei der 
modernen Peritonitis-Behandlung verfolgen kònnen. Die Chirur- 
gen lassen sich wie mir scheint, von solchen beunruhigenden 
Fragen und Abwagungen weit weniger beeinflussen. Sie sind 
zu raschem Handeln geneigt. Glickt der Eingriff, so ist der 
Kranke nur dadurch gerettet, geht er zu Grunde, so hat ihn 
selbst die Operation nicht mehr retten kònnen. Stirbt gar 
«ein blihender Mann, der wegen akuter Appendicitis in den 
ersten Stunden operiert worden ist, kurz nach dem Eingriff 
an Lungen-Embolie oder akuter Peritonitis, so ist das ein 
Ungliick. Es ist aber doch eingetreten und es ist daher mit 
solchen Unglicksfillen zu rechnen. 

Vor allem muss ausdriicklich betont werden, dass man 
sich auf chirurgischer Seite iber die wirkliche Zahl der Er- 
folge tàuscht, bezgl. sie zu hoch bewertet, wéahrend die Heilungs- 
ziffer bei innerer Behandlung viel zu niedrig eingeschàtzt und 
dargestellt wird. M. E. sollten die Ascnorrschen Leichenbe- 
funde mehr Beachtung finden, wie auch die schon erwahnte 
Tatsache, dass in der Ziffer der Geheilten doch mindestens 
Jene 10% enthalten sind, in denen ein véllig gesunder Wurm 
entfernt worden ist, und zweitens 45—50% solcher Fàlle, die 
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auch bei expektativer Behandlung glatt abzuheilen pflegen, 
wie die grosse Berliner Sammelforschung und meine eigenen 
Erfahrungen zeigen. Man wirde daher wohl berechligt sein, 
die tatsichlich beobachtete Sterblichkeitsziffer auf den Rest 
der Fiille zu verteilen, wenn nicht damit zu rechnen ware, 
dass auch bei der En/fernung eines gesunden Wurmes ein 
t6tlicher Ausgang eintreten kann. In der Regel werden aber 
diese Fille aus der chirurgischen Statistik ausgeschaltet, da 
es sich Ja garnicht um eine akute Appendicitis gehandelt habe! 
Will man aber iber die Gefahren der Friihoperation ein- 
wandfrei belehren, so missten auch die Fàlle solcher Fehl- 
diagnosen in dem Operationsergebnis klar zum Ausdruck 
kommen. 

Bekanntlich haben ausser den weiblichen Genitalkrankheiten 
besonders akute Magen-, Leber-, Nieren-, Darmstorungen, sowie 
die akute Angina, Influenza und croupòse Pneumonie zu fàlsch- 
licher Annahme einer akuten Appendicitis gefihrt, worauf 
ich hier nicht naher eingehen kann; nur muss ich ausdriick- 
lich betonen, dass alle diese Krankheiten (wie z. B. auch der 
Typhus) zur Fortnahme gesunder Wurmfortsitze angeregt 
haben. Es dirften also die Gefahren des Eingriffs und der 
Fehldiagnosen etwas zur «Einkehr» auffordern. Immerhin sind 
die Chancen der Frilhoperation wesentlich giinstigere, wie 
der operative Eingriff auf einem andern Gebiete, das ich kurz 
streifen muss. 

Im Gegensatz zu den Erfahrungen v. BiNGNERS u. a., die 
bei akuten perityphlitischen Abscessen keinen Todesfall erleb- 
ten, bin ich in der Lage, triibere Erfahrungen berichten zu 
miissen. Die folgende Ubersicht mòge das beleuchten : 

Auf der chirurgischen Abteilung wurden perityphlitische 
Abscesse eròffnet 


1905 21 Falle, davon starben 7 mit 33% Mort. 
1900" 24° > » » 4 >» l/b è 
1907° 10 "> » » 3 » Ud 
1908 19 » » » 4 » 2il%b > 


Nicht ganz so hoch ist die Mortalitàts-Ziffer der Berliner Sam- 
melforschung mit 13%. 

Gerade diese schlimmen Erfahrungen filhrten mich auf 
den Gedanken, die Abscesse durch Punktion zu entleeren. 
Ich kann das hier nur andeuten, und beschrinke mich auf 
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den Hinweis, dass wir z. B. im Jahre 1907 bei 119 Fillen 
akuter Appendicitis-Eiterungen 


46 Falle durch Punktion, und 

CS RM PNE Do: » und spàterer Inzision zur 
Heilung fihrten, wihrend nur 

2» zur Frihoperation kamen, und die letzten 

2» inzidiert wurden. 


Nur 4 mit allgemeiner Peritonitis aufgenommene und nicht 
operierte Falle, sowie ein mit Pylephlebitis und Icterus auf- 
genommener Fall gingen bei uns zu Grunde. 

Ich habe bisher bei 125 Fillen von solchen Eiterungen 
die Punktion mit glattem Erfolge ausgefùhrt; bei weiteren 
42 Fallen, die anfangs z. T. mehrfach punktiert waren, eine 
meist nur kleine Inzision nachtriglich anschliessen lassen. 
Alle diese Falle wurden geleilt. Diese Zahlen diirften daher 
auch auf Seite der Chirurgen Beachtung finden. Bisher haben 
sich nur einige wenige Stimmen in offenkundiger Unkenntnis 
der Verhàiltnisse zu einer Warnung bewogen gefihlt. Ich 
habe auf den Grenzgebieten eine persònliche Erfahrung, die 
auch von chirurgischer Seite geschétzt ist, und ich befir- 
worte wo ich nur irgend kann, das chirurgische Vorgehen. 
Auf diesem Gebiete aber erscheint mir einstweilen die Punk- 
tion der Inzision iberlegen! und die Befirchtung, dass das 
«unchirurgische Verfahren» (Heidenhayn) schaden kònne, hat 
sich jedenfalls bei uns nicht bestitigt. Dagegen sind die Er- 
folge oft so iberraschend, dass wir jedenfalls auf die For- 
setzung des Verfahrens nicht verzichten méòchten. Benutzt 
man nur sterilisierte diinne Punktionsnadeln und sticht man 
diese auf der Hòhe der entzindlichen Geschwulst, an der am 
meisten schmerzhaften Stelle ein, so erzielt man in der Regel 
den gewiinschten Erfolg. Der oft sofortige Nachlass der spon- 
tanen und Druckschmerzen, die fihlbare Verkleinerung der 
Geschwulst, der gleichsinnige Abfall von Temperatur, Puls- 
und Leukocytenzahl kennzeichnen oft so deutlich die unmittel- 
bare giinstige Wirkung, dass iber das post et propter kein 
Zweifel obwalten kann. 

Der Vorsicht wegen lasse ich die zarte mit Zinkpflaster 
gedeckte Stichstelle etwa 10-15 Minuten lang durch sanften 
Fingerdruck schiitzen. Die punktierten Eitermengen betragen 
oft nur 10—20—30, haufiger 50-70 cm8. Wir haben aber nicht 
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selten 100-150 cm* und mehr Eiter in einer Sitzung entleert. 
Auch Mengen von 200—240—470 cm* wurden auf einmal punk- 
tiert. Gelegentlich wurde neben wenigen cm? Eiter reichlich 
Gas entleert, wodurch oft die Haupterleichterung bewirkt wurde. 
Nur einmal folgte eine umschriebene handtellergrosse Bauch- 
decken-Phlegmone, die unter Brerscher Saugglocke rasch heilte, 
42mal war nachtriglich eine Inzision nétig, die in der Regel 
nur ganz klein zu sein brauchte, so dass die Gefahr eines 
Bauchbruchs und dessen spàtere Operation, sowie die Lésung 
von Adhàsionen und dergl. spàter gar nicht in Frage kom- 
men kann. 

Ausser der chirurgischen Behandlung der Abscesse hat 
mir ein anderer Punkt oft Kopfzerbrechen gemacht; er betrifft 
die Frage, ob man jedem Kranken, der von der akuten Appen- 
dicitis geheilt ist, zur sekundiîren Appendektomie (Intervall- 
Operation) raten darf oder muss. Die Chirurgen sind in der 
Mehrzahl der Uberzeugung, dass die Entfernung der einmal 
erkrankten Appendix geboten ist. Abgesehen davon, dass die 
Untersuchungen AscHorrs zeigen, dass die Gefahr der spiteren 
lebensgefàhrlichen Erkrankung wohl kaum so gross ist, wie 
man auf Seite der Chirurgen annimmt, wird die unmittelbare 
Operationsgefahr seitens der Chirurgen zu niedrig bewertet. 
Und obwohl ich selbst sehr geneigt bin, meinen Kranken die 
Intervalloperation anzuraten, und z. B. von 230 Kranken der 
Jahre 1905/06 57 dazu tatsàchlich bewegen konnte, habe ich 
heute noch ernste Bedenken in all den Fiillen, die schwere 
Eiterungen und besonders eine allgemeine Peritonitis durch- 
gemacht haben. Aus dieser Gruppe habe ich Falle erlebt, die von 
solch’ beingstigenden und schweren Nachkrankheiten in un- 
mittelbarem Anschluss an den Intervall-Eingriff betroffen wur- 
den, dass mir einstweilen die Neigung zur Empfehlung der 
Nachoperation solcher Fàlle vergangen ist. Die Ablosung der 
zwischen den Dirmen eingelagerten und mit ihnen meist fest 
verlòteten Wurmfortsitze ist oft derartig schwer, dass nicht 
nur die Operation ibermissig lange dauert, sondern oft nur 
ein kiimmerlicher Rest der Appendix zu Tage gefordert werden 
kann. 

Dass im Ubrigen auch die einfache Intervalloperation bei 
Abtragung der vòllig erhaltenen, nicht verklebten Appendix 
gefàhrlich sein kann, ist mir in erschiitternder Weise vor 
Augen gefiihrt, indem 3 bliihende im 2. u. 3. Jahrzehnt stehende 
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Minner, die nur je einen Anfall-von akuter Appendicitis durch- 
gemacht hatten, 1 Tag nach der Intervalloperation an Lungen- 
embolie zu Grunde gingen, wéahrend eine junge kréàftige Dame, 
bei der ein 12 cm? langer, geschlossener, mit diinn-eitrigem 
Sekret gefillter Wurm leicht und glatt abgetragen werden 
konnte, wenige Tage spéàter an einer aufsteigenden Eiterung 
erkrankte, die zu subphrenischen und Leberabscessen und 
weiterhin zu Empyem fihrte, nach monatelanger Krankheit 
dem Eingriff erlag. 

Die hier berùhrten Gefahren sind doch der Art, dass sie 
den Ernst der Lage zeichnen, in der sich besonders der Innere, 
oder der praktische Arzt befinden. Ich begreife daher durchaus, 
wenn ALBu bei seiner Bearbeitung der Berliner Sammelforschung 
zu dem Schluss kommt, dass der Rat zu abwartender Behand- 
lung bei der Appendicitis heutzutage viel schwerer und verant- 
wortungsvoller sei, als die operative Therapie. Mit KrenL bin 
ich: der Ansicht, dass das jetzt bei vielen Chirurgen beliebte 
schematische Aufstellen und Einhalten von Regeln ernste Be- 
denken erwecken muss. Insbesondere halte auch ich das Ver- 
fahren wenig angebracht bei der Ausbildung des àarztlichen 
Nachwuchses. Welche Frichte das zeitigt, mag u. a. die Tat- 
sache lehren, dass man an manchen Stellen [der deutschen 
Marine] bereits befohlen hat, alle Appendicitis-Kranken auf 
die chirurgische Abteilung zu legen. Ich stehe nicht an, hierin 
eine Einseitigkeit zu erblicken, die sich richen wird. Durch die 
gemeinsame Arbeit von Innern und Chirurgen wird den Kran- 
ken am meisten genitzt werden. Der Innere soll in vollem 
Bewusstsein der chirurgischen Erfolge keineswegs engherzig 
sein und den Chirurgen die Kranken iiberlassen, denen dieser 
am meisten mitzen kann, aber ebenso neidlos und verstàndig 
soll der Chirurg den gleichen paritàtischen Standpunkt dem 
Innern gegeniber vertreten. Salus aegroti suprema lex esto! 

Wie sollen wir also vorgehen? 

In akuten Fàillen von Appendicitis, bei denen die Diagnose 
péllig klar ist, erscheint es mir durchaus richtig, den Kranken 
die Frihoperation anzuraten. Ich halte diesen Rat auch fùr 
erlaubt, wenn es sich um einen leichten Fall handeln sollte, 
da durch eine glatte Operation die Krankheit abgekirzt wird, 
und, von seltenen Ausnahmen abgesehen, auch die Gefahr der 
Operation nicht ernstlich einzuschàtzen ist. Ich rechne hierher 
die Falle, die plotzlich mit mehr oder weniger heftigen Schmer- 
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zen beginnen und an der rechten Unterbauchseite einen deut- 
lich lokalisierten Druckschmerz, in einem Radius des bekannten 
Kreises zeigen, der um den Me. Burwneyschen Punkt herum 
gezogen wird, und bei denen ohne ausgedehnte Bauchdecken- 
spannung die lemperatur nur màssig erhòht ist. Selbstver- 
stindlich sage ich meinen Kranken, dass der Eingriff nicht 
unbedingt nòtig, sondern nur geeignet sei, sie rascher gesund 
zu machen und vor der Wiederkehr eines vielleicht ernsteren 
Anfalles zu bewahren. Im ibrigen sei es ihr Leib und missten 
sie selbst das letzte Wort reden. Nicht wenige haben meinen 
Rat befolgt; héufiger ist er zunichst abgelehnt und erst bei 
erneutem Anfall angenommen. Dringlicher empfehle ich den 
Eingriff in allen den Fallen, bei denen die eben genannten 
Erscheinungen stiirmischer aufgetreten sind und heftiger an- 
halten, von Erbrechen und Durchfall begleitet werden und 
deutliche, genau umschriebene, eine halbe Handtellerfliche 
mbglichst nicht iberragende Bauchdeckenspannung und Druck- 
schmerz mit oder ohne Tumor festzustellen ist. Je frischer 
der Fall, um so beherztex mein Rat. Aber ich zògere auch 
nicht, ihn am 8. oder 4. Tage, selbst spiter zu erteilen, wenn 
der fihlbare append. Tumor in finger- oder eiformiger Gròsse 
zu fihlen ist, und weiter ausgebreiteter und bei kurzem Finger- 
stoss (Balottement) vermehrter Leibschmerz fel/t. 

Ist dies Symptom —- zumal bei Kréfteverfall — vorhanden, 
so halte ich das abwarfende Verfahren und die sogenannte 
innere Behandlung fir zweckméssiger und aussichtsvoller. Denn 
in solchen Fàillen wird man, zumal nach Ablauf des 2. Tages 
annehmen dirfen, dass eine stirkere Beteiligung des Bauch- 
fells oder eine so schwere Verinderung des Wurmes vorliegt, 
dass durch dessen Lésung eine allgemeine Infizierang des 
Bauchfeils bewirkt werden kònnte. In solchen Fiàillen lauft der 
Prozess bei strengster Bettruhe und sorgfiltig eingeengter Diàt 
in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fàlle giinstig ab, und das 
einzige was zu firchten, ist die gutartige Abscessbildung. Bleibt 
man auf der Hut, untersucht man jeden Tag den Leib und das 
Rectum, achtet man peinlich auf die Lumbalgegend, so wird 
man kaum jemals die Entwickelung eines Abscesses ilbersehen. 
Wer Zeit oder geschulte Hilfe hat, der mag auch die Leu- 
kocytenkurve mit heranziehen. Dass sie uns oft geniitzt hat, 
ist fir uns einwandsfrei erwiesen, und ich selbst lege tat- 
sichlich Wert auf dieses Hilfsmittel, obwohl die Annahme 
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Curscumanns, dass die Zahl von 22000 und dariiber sicher 
eine Eiterung anzeige und zum Handeln dringe, keineswegs 
fiir alle oder auch nur fiir die Mehrzahl der Fille zutrifft. Aber 
ich setze die Zahlen in die diagnostische Wahrscheinlichkeits- 
rechnung mit ein und méchte nicht darauf verzichten. Die 
hochsten Werte von 40—60000 sahen wir bei Kindern selbst 
bei geringfigiger Resistenz. Auch bei jungen Mànnern wurden 
30000 Leukocyten ohne nennenswerten Tumor nachgewiesen. 

Hat sich ein Abscess ausgebildet, so ist die Entleerung 
durch Schnitt oder Punktion zu empfehlen. Sie ist (nicht zu 
voreilig!) bei grossen und deutlich fluktuirenden Eiterherden 
mit kleinem Schnitt vorsichtig auszufihren, mògen sie sitzen, 
wo sie wollen. Die Abtragung des Wurmfortsatzes halte ich 
nur dann fir erlaubt, wenn er sponten sequestriert in der 
Eiterhòhle vorliegt. Vor jedem weitern Aufsuchen und der 
schulgemissen Abtragung muss ich nach meinen Erfahrungen 
als Augenzeuge dringend abraten. 

Bei den rectal gelegenen Abscessen habe ich von jeher 
die Eròffnung mit einem spitzen Schieber ausiben lassen, oft 
habe ich die Probepunktion vorausgeschickt. Diese Abscesse 
kindigen sich haufiger wie die andern durch friihzeitige und 
starke Hochdràngung des Zwerchfells und Herzens an in der 
Art, dass der Herzstoss nicht selten bis in den 3. Int. R. ver- 
lagert wird; auch besteht meistens starke allgemeine Aufblihung 
und Neigung zu Ieuserscheinungen, die durch die Verlegung 
des Rectums und Verlagerungen des Dinndarms bedingt sind. 

Die nàchst gefàhrlichsten sind die lumbalwàrts fortkrie- 
chenden Abscesse, die schleichend zu subphrenischen Eite- 
rungen und Empyemen Anlass geben kònnen. Mir sind sie 
nicht entgangen, wohl aber war ich é6fter in der Lage, bis 
dahin unerkannte Herde nachzuweisen. Dagegen habe ich mich 
zweimal iber die Gròsse getiuscht und ihre Spannung erst 
erkannt, als sie in das Bronchialsystem durchgebrochen waren. 
Durch die sofortige Eréffnung der beiden grossen subphreni- 
schen Abscesse konnte ich bei beiden Knaben véòllige Heilung 
herbeifiihren. 

Wie stehts mit der Behandlung der Peritonitis ? Bekannt- 
lich haben wir hier im wesentlichen 2 Formen zu unterscheiden. 
Erstens die mildere, allmahlich vorriickende eitrige, und die 
Jih bei der breiten Perforation des brandigen Wurms erfol- 
gende Entzindung, bei der das ganze Bauchfell in kiirzester 
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Zeit schwer ergriffen wird und meistens bald jauchiges Exsudat 
gebildet wird. Dass die erstere im allgemeinen giinstigere 
Chancen bietet und bei aufmerksamer Verfolgung und Ent- 
leerung einzelner gròsserer abgeheilter Herde oft ein giinstiger 
Ausgang zu erzielen ist, dirfte allgemein bekannt sein. Mit. 
Recht war die zweite Form wegen ihres perniciòosen Charak- 
ters bis in die neueste Zeit gefiirchtet. Hier ist jetzt unzweifel- 
haft ein wesentlicher Umschwung zum bessern erzielt worden, 
der vor allen Renn, NoerzeL und KorzeNnBERG zu danken ist. 
Durch die Eròffnung der Bauchhòhle, Abtragung der Appendix, 
Reinigung und sorgfiltiges Abtupfen aller erreichbaren Brand- 
herde, nachfolgende reichliche Ausspiillung mit Kochsalzwasser, 
Wiederherstellung der Bauchdeckenspannung bei ausgiebiger 
Drainage mit den hervorragenden DreEsmannschen Glasréhren 
ist es méglich geworden, die Sterblichkeit der eitrigen und 
schweren Perforativformen von 80 % der Jahre 05/06 auf 30% 
bei den im letzten Jahre operierten 56 Fallen herabzusetzen. 
Uberlegt man, dass die Prognose dieses Eingriffs mit jedem 
Krankheitstage sich verschlechtert, so wird man umso eher 
den Rat zur Frihoperation erwigen missen. Allerdings darf 
ich nicht verschweigen, dass ich die Auswahl fir schwieriger 
halte, wie die Entscheidung bei der Frilhappendektomie, da 
man gar nicht selten die ersten heftigen, iber das ganze Bauch- 
fell hin ausgebreiteten Schmerzen schon am ersten Tage bei 
geeigneter Behandlung abklingen sieht. 

In der bisherigen Darstellung habe ich schon eine Reih 
von Punkten berihrt, die fiir den innern Arzt bei der Behand- 
lung der Appendicitis massgebend sein dirften. Folgendes ma 
noch angefiihrt werden. Ausser strengster Bettruhe halte ich 
die siusserste Beschrinkung der Nahrungszufuhr fir absolut 
noòtig. Je nach der Schwere des Falles gestatte ich nur Tee 
und Cognacwasser oder gebe 1—-2—3 Tage ausschliesslich sub 
kutane Salzwasser-Infusionen. Ob man ein Abfiùhrmittel, ins 
besondere das von SonnensurG wieder empfohlene Ricinusòl 
wagen darf oder lieber die Ruhestellung des Darms und vél 
lige Schmerzlinderung, im vollen Gegensatz, durch ein Opia 
anstreben soll, ist ernstlich zu iiberlegen. Nach langer Zwischen 
zeit ist gerade diese Frage jetzt wieder aufgerollt. Sie war fi 
mich nicht neu. Wahrend meiner Assistentenzeit wurde in je 
dem frischen Fall — der akuten Typhlitis stercoralis — zu An 
fang, essloffelweise hintereinander, Ricinusòl gegeben und nac 
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ausgiebigen Entleerungen oder beim Auftreten stàrkerer Schmer- 
zen, Opium in grossen Dosen angeschlossen. Genau kann ich 
mich der Erfahrungen nicht mehr erinnern, das aber weiss 
ich bestimmt, dass der Ausgang nicht entfernt so unginstig 
gewesen Ist, wie es jetzt von den Chirurgen hingestellt und 
von dem chirurgischen Nachwuchs in vòlliger Unkenntnis der 
friiheren Verhiltnisse angenommen wird. Wir kamen aber umso- 
mehr von dieser Behandlung zurick, jemehr in einzelnen Fallen 
der ible Ausgang auf dies Mittel bezogen wurde. Die intensive 
Opiumtherapie wurde eingefiùhrt, dd bei grosser Steige- 
rung der Gaben erst hi und es reifte allmahlich die Uber- 
zeugung, die jetzt wohl die meisten inneren Kliniker und er- 
fahrenen Arzte beherrscht, dass neben der kòrperlichen Ruhe 
und gròssten Schonung des Magen-Darmkanals nur gerade so 
viel Opium gegeben werden soll, wie zur Linderung der Schmer- 
zen geboten ist. In der Regel ist dazu gar nicht viel nòtig, und 
der Hauptschaden ibermassiger Zufuhr, die Làhmung und Auf- 
treibung des Darms wird vermieden. 

So pflege ich im allgemeinen auch heute noch vorzugehen, 
ganz besonders auch bei der Peritonitis, deren Heftigkeit man 
unzweifelhaft durch geschickt gereichte Opiumgaben oft auf- 
fallend gut beherrschen kann. Aber ich habe seit SoxnENBURGS 
Empfehlung auch in einer gròsseren Reihe von Fallen das 
Ricinusòl wieder anwenden lassen; in wesentlich milderer und 
vorsichtig tastender Form, wie wir dies friilher wagten. Und es 
zeigte sich zur Ueberraschung der anfangs bestirzten Assi- 
stenten, dass manche Falle auffallend rasch geheilt wurden. Ins- 
besondere wurden die nicht selten “der Abteilung zugehenden 
Falle von appendicitischer Reizung und die leichten Fille von 
Appendicitis simplex viel rascher wie sonst von ihren Be- 
schwerden befreit und der Druckschmerz beseitigt. Nur bei 2 
Fallen schien eine Verschlimmerung zu folgen. Ich habe daher 
durchaus keinen Grund, in das Verdammungsurteil einzustim- 
men, das soeben von d. érztl. Araeopag in Berlin gefallt wor- 
den ist, aber ich kann gleichwohl nicht leugnen, dass ich eben- 
falls in der Wiederempfehlung des Ricinusòls fir die a//ge- 
meine Praxis eine Gefahr erblicken wirde. Was im Kranken- 
hause mòglich ist, darf nicht ohne weiteres fir jede Praxis 
als zuliissig erachtet werden. Wenn der praktische Arzt in der 
Lage ist, seinen Kranken bei jeder Wendung rasch wieder- 
zusehen, dann kann auch er in den eben gezeichneten Fallen 
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sehr wohl das Ricinusòl verwenden, fehlt ihm diese Mòglich- 
keit infolge der òrtlichen und sozialen Verhiltnisse, dann soll 
er unbedingt darauf verzichten. Wenn aber bei Sonnenburg 
von 51 innerhalb der ersten 48 Stunden der Krankheit ein- 
gelieferten Fillen 49 glatt ausheilten und die beiden andern 
nur wegen ausbleibenden Erfolgs — nicht wegen Verschlech- 
terung — zur heilenden Operation kamen, und von den nach 
dem 2. Krankheitstage zugefihrten 60 Kranken alle sofort und 
glatt mit Ricinus behandelt und geheilt wurden, so zeigt das 
immerhin auch den Nutzen des Verfahrens in solchem Um- 
fange, dass Herr SoxnenBURG, wie er wohl selbst begrinden 
wird, nicht ohne weiteres auf die Empfehlung des Mittels wieder 
zu verzichten braucht. 

Flichtig habe ich schon darauf hingewiesen, dass ich bei 
allen Kranken, die irgend welche schwere Erscheinungen, be- 
sonders verbreitete spontane Leibsechmerzen und Druckschmerz 
mit oder ohne Bauchdeckenspannung darbieten, selbst die 
Flisssigkeitszufuhr auf das ;iusserste Mass herabsetze, aber mit 
ausgiebigen Kochsalzinfusionen (1-2 Liter pro Tag) ihr Gefàf- 
system versorgen lasse. Ich erblicke in der Ruhestellung und 
peinlichen Vermeidung jeder Blihung der Dirme ein Haupt- 
erfordernis. Werden die Kranken schon mit stàrkerer Aufbléihung 
uns zugefihrt, so sind besonders bei Brechreiz neben véòlligem 
Aussetzen Jeglicher Zufuhr per os, die Kochsalzinfusionen und 
die Ausspilung des Magens geboten. 

Ein Hauptwunsch muss allerdings laut erhoben werden, 
dass alle solche Kranke, die zu Hause nicht verpflegt werden 
kònnen, nicht erst ins Krankenhaus geschickt werden, wenn 
bereits die allgemeine Bauchfellentziindung besteht. Das ge- 
schieht leider nur zu oft. Allein in diesem Jahre wurden bis 
zum 15. August bei 104 Appendicitisaufnahmen 11 Félle all 
gemeiner Peritonitis der inneren Abteilung zugefihrt, von 
denen nur noch bei 4 die moderne Frihoperation ausgefiihrt 
werden konnte. Davon wurden 11 geheilt, wàhrend 2 starben. 
Bei 4 andern konnten nur Not-Inzisionen mit Drainage ver- 
sucht werden; eine Kranke ging an gleichzeitiger Pylephlebitis 
zu Grunde. Immerhin fiùhrten diese 11 Fàlle allein 9-mal zum 
totlichen Ausgang, der sonst nur noch einmal bei einer Friih- 
appendektomie vorkam. 

Ich bin am Schluss! und hoffe dass es mir gelungen ist, 
klar zum Ausdruck gebracht zu haben, dass ich nicht im Be- 
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kimpfen, sondern méglichsten Zusammenwirken von Internen 
und Chirurgen das Heil fiir die Kranken erblicke. Jede Ein- 
seitigkeit schadet. Die Inneren sollen nicht zéàh konservativ 
bleiben, sondern vom modernen Geist getragen den Chirurgen 
zufiùhren, was ihnen rétlich erscheint, die Chirurgen aber sollen 
nicht jeden Fall radikal behandeln, sondern die Warnungen 
horen und mòglichst befolgen, die ihnen von erfahrener innerer 
Seite zuteil werden. Ich darf annehmen, dass dies gute Ver- 
héltnis in Eppendorf es zuwege gebracht, dass wir trotz des 
eben geschilderten ibeln Materials in den 4 Jahren (1905—08) 


bei 491 Fallen, die der inneren Abteilung zugingen eine Gesamt- 


mortalitàt von 5,9% bezigl. nach Abzug der 79 verlegten eine 
solche von 2,9% hatten, und dass die Chirurgen einschl. dieser 
Verleguen bei 1245 Fallen 6,1% Mort. erlebten. 


Das scheint mir einstweilen ein Ergebnis, mit dem wir 


angesichts der realen Verhàltnisse zufrieden sein diirfen. 


d1l2 L. Brauet 


Die Herzbeutelverwachsungen, 
ihre Erkennung und Behandlung. 


Von Prof. Dr. L. BRAUER, Direktor der medizin. Univ.-Klinik 
zu Marburg a/Lahn. 














Ich habe es ibernommen, Ihnen in einem kurzen Refe- 
rate eine ibersichtliche Darstellung der Herzbeutelverwach- 
sungen, ihren Folgezustànde und ihrer Behandlung zu geben, 
Ich pren dieses tun an Hand einer Demonstration zweie 
Patienten, zweier gròsserer Thoraxpriparate, sowie einer An 
zahl von Kurven und Tafeln. Es ist nicht meine Absicht, Sie 
mit ausfihrlichen literarischen Darstellungen zu ermiiden. Ich 
mbchte auch — von theoretischen Ausfihrungen mòoglichst 
abstrahierend — die Dinge rein vom Standpunkte des diagno- 
stizierenden und behandelnden Arztes darstellen, aus der eige- 
nen Erfahrung heraus Ihnen mitteilend, wie ich die Dinge 
auffasse und wie ich es gesehen habe.* 

Das Symptomenbild der Herzbeutelverwachsungen i 
weltesten Umfange ist ein iiberaus pielgestaltiges. Es ist 
seinen einzelnen Formen von mannigfaltigen Zufàalligkeiten 
abhéngig, denn es ist im allgemeinen kein primàres, selbstàn: 
diges Krankheitsbild, sondern quasi das Narbenbild der Aus- 
gang selbstindiger friiherer Erkrankungen. 

Die Herzbeutelverwachsungen werden im allgemeinen als 
innere Verwachsungen (obliteratio pericardii) und dussere 
Verwachsungen (chronische adhisive Mediastino-pericarditis) 
gruppiert. Diese beiden Haupttypen kommen entweder fiùr 
sich allein vor oder in wechselvollster Kombination mit an 
deren Erkrankungen des Herzens oder der Nachbarorgane. 

Ausserdem ist zu betonen, dass die Symptome una 
Folgezustinde der «Einmauerung des Herzens» auch bet 


* Fine ausfihrliche Darstellung meiner Krankenbeobachtun 
gen und der Literatur wird Herr cand. med. Otto KircHHUBEL in sel 
ner Dissertation bringen: Die Herzbeutelverwachsungen und ihre Be- 
handlung. Marburg, 1910. 
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intaktem Herzbeutel nur durch Verinderungen an den 
Nachbarorganen zu Stande kommen kénnen; vor allem 
wird dieses beobachtet bei starksclswartiger, doppelseitiger 
Pleuritis oder bei Verlagerung des Herzens infolge schrum- 

pfender Prozesse im Thoraxraum, spez. bei ausgeprigter 

Dextropositio cordis infolge rechtsseitiger Pleuro-pneumonia 

— tuberculosa chronica. 

Es wird dieser Befund in der Praxis sehr héufig iber- 
sehen; derselbe sollte aber entschieden eingehendere Be- 
achtung finden, da sich aus dem Bestande der mechani- 
schen Behinderung des Herzens hdufig ein guter Teil der 
Herzbeschwerden des Kranken erklàren lassen. Bei der In- 

 dikationsstellung der von mir empfohlenen ausgedehnten 
extrapleuralen Thoracoplastik* bei einseitiger Lungentuberku- 
lose habe ich hierauf verwiesen. 

Vergegenwartigen wir uns diese Definition, so werden wir 
uns nicht wundern diurfen. Die dtiologischen Faktoren der 
einzelnen Krankheitsbilder sind gleichfalls iberaus vielgestal- 
tige. Alle Formen der Perikarditis oder der Polyserositis mit 
ihren verschiedenartigen Grundkrankheiten kònnen zur Ursache 
ausserer oder innerer Herzbeutelverwachsungen werden. Be- 
sonders héufig ist es die Polyserositis tuberculosa resp. die 
Polyserositis fibrosa, fùr welche letztere Rose den indifferen- 
ten, wie mir scheint, sehr richtigen Namen der «Schwarten- 
krankheit» einfihrte. 

Man soll daher bei der Beurteilung dieser Falle alles Ge- 
neralisieren mòglichst unterlassen und sich dariber klar sein, 
dass jeder einzelne Fall fiir sich allein in seiner Entstehung 
und in den mannigfachen Wechselwirkungen seiner anatomi- 
schen Verinderungen zu beurteilen ist. Hier ganz besonders 
heisst es stets von Fall zu Fall individualisieren und unter 
Anwendung bestimmter Grunderfahrungen jedem einzelnen 
Falle die ihm gebihrende besondere Stellung zuzuweisen. 

Pathologisch-anatomisch finden sich mit den mehr oder 
Weniger ausgeprigten Symptomen der eigentlichen Herzbeutel- 
verwachsungen vereint alle Ubergiinge zwischen frisch ent- 
zundlichen Prozessen und vollkommen festen dickschwartigen, 
durch Kalkverlagerung zum Teil sogar àusserst harten Ver- 





__* Die ausgedehnte extrapleurale Thoracoplastik. Beitràge zur Kli- 
mik der Tuberkulose, Bd. XII, Heft 1. 
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wachsungen bei wechselvollster Ausdehnung und Lage dieser 
Prozesse und durchaus wechselvollem Ubergreifen schwartiger 
Stringe auch auf die zufiihrenden grossen Gefàsse. 

In einer grossen Zahl der Falle ist der Herzmuskel mit- 
erkrankt, speziell Myokarditisformen der dusseren Muskel- 
schichten kommen vor und so entsteht das wechselvolle 
Krankheitsbild, wie es in zahlreichen Arbeiten der Literatur 
sich darbietet. 

Das bislang Gesagte illustrieren Ihnen die beiden patho- 
logisch-anatomischen Praparate, die ich  mitbrachte. Praparat 
I (Fall ScnùssLer) stammt von einem Kranken, bei welchem 
allem Anschein nach die Atiologie zu suchen war in rezidivie- 
renden erysipelatòsen Erkrankungen. Das Préparat zeigt Ihnen 
recht typisch eine vòllig abgelaufene Erkrankung mit Strang- 
bildungen. Die Beschreibung und ein Auszug aus der Kran- 
kengeschichte liegt dem Préàparat bei. Der Pat., der durch die 
Kardiolysis sehr gut beeinflusst war und der daher als Labo- 
ratoriumsdiener an der medizinischen Klinik eintreten sollte, 
erkrankte auf der Reise an eine Influenzapheumonie und ging 
an dieser Komplikation zugrunde. 

Priparat II stammt von einem Fall GerLacn. Das Pràpa- 
rat ist Ihnen vielleicht deswegen interessant, weil es von dem 
ersten Kardiolysisfall stammt, der iiberhaupt ausgefuùhrt wurde. 
Der Pat., der vor dem Eingriff nur noch bei Bettruhe und 
chronischer Digetalisbehandlung ein leidlich ertrigliches Le- 
ben filhrte, der, sobald er von dieser Lebensweise abliess, 
starke Oedeme, Aszites und Atemnot bekam, war durch die 
Kardiolysis wieder so weit arbeitsfihig geworden, dass er in 
einer Gasmotorenfabrik als Monteur arbeiten konnte, ja, 
dass er seinen schwerschdadigenden Vergniigungen, dem Po- 
tatorium und dem ibermàssigen Rauchen wieder nachgehen 
konnte. Schon vor dem Eingriff bot der Mann die Zeichen 
der Myokarditis und an dem zunehmenden myokarditischen 
Prozess ist er nach vier Jahren zugrunde gegangen. Auch 
diesem Priparat liegt die genaue Beschreibung bei.* 

Der wechselvollen Ausdehnung und Ursache der Verwach- 
sungen entsprechend bietet auch begreiflicherweise das Symp-. 
tomenbild dieser Verwachsungen die gròsste Mannigfaltigkeit. 
Vielfiltig ist auf die Erscheinungen in der Praxis deswegen 


* Siehe Dissertation KircHHUBEL. 








Die Hetzbeutelvezwachsungen 315 


nicht entsprechend geachtet worden, besonders wohl weil 
“eine rationelle Behandlung im allgemeinen als ausgeschlossen 
galt. Die Symptome, auf welche die Diagnose der Herzbeutel- 
verwachsungen zu basieren hat, lassen sich am besten nach 
folgenden Gesichtspunkten gruppieren. Ich méchte diese 
Gruppierung vornehmen unter Hinweis auf die beiden Patien- 
ten, die heute zur Demonstration gelangen sollen. Ich habe 
«die beiden Fille von dem (Gesichtspunkte aus ausgewàblt, 
einerseits einen mòglichst friùh diagnostizierten und rechtzei- 
tig behandelten Fall, andererseits einen lange unter falscher 
| Diagnose gefiihrten, mit mancherlei Komplikationen ausgestat- 
| teten Fall vorfiihren zu kònnen. (Fall KeHR und RopENHAUSEN. 
Siehe Dissertation KircHHUBEL). 

I. Die Symptome, die uns an unseren Pat. begegnen, las- 
sen sich wie folgt rubrizieren : In erster Linie finden wir bei 
— jedem Kranken eine Reihe objektiv nachweisbarer Residuen 
 desjenigen Grundleidens, welches s. z. zu dem Narbenbilde 
der Herzbeutelverwachsungen fiihrte. Auch eine Reihe von 
; Begleiterscheinungen infolge hinzugetretener Erkrankungen 
und Stòrungen sind dieser Gruppe der Symptome mitunter- 

zuordnen, so z. B. bestehende Pleuraschwarten, Erkrankungen 
der Lunge, der Bauchorgane Ual 

PE. Violialtig finden wir in dem Bilde der Herzbeutelver- 
wachsungen eine Reihe von Erscheinungen, die wesentlich 
abhéngig sind von einer gleichzeitigen Erkrankungen des 
Herzmuskels, Symptome, die wohl am besten als myokardia- 
ler Faktor aufzufihren sind. 

Daher sehen wir bei den Patienten sehr hiufig Erschei 
_nungen einer Herzinsuffizienz oder einer mehr oder weniger 
schweren Rythmusstorung, die oòllig unabldngig sind von 
dem Bestande etwaiger Herzbeutelverwachsungen. 

III Die spezifischen Symptome der Herzbeuteloerwach- 
sungen ergeben sich aus drei prinzipiell von einander zu 
trennenden Faktoren, némlich : 

1. aus der Oblitteration des Herzbeutels, 

2. aus den dusseren Verklebungen des Herzbeutels mit 
‘ Mediastinum, Pleuraschwarten ete. und 

3. aus der Schadigung, der zum oder vom Herzen fiihren- 
den grossen Gefdsse. 

Die Obliteration des Herzbeutels, die inneren Perikardial- 
“adhisionen kònnen, dieses ist sicher erwiesen, hiufig vollig 
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symptomlos bestehen. Nicht selten findet man bei Sektionen 
daher als unerwarteten, aus der Krankenbeobachtung nicht zu 
erschliessenden Befund, den Bestand lockerer, zarter, selbst 
totaler Verwachsungen beider Herzbeutelblitter mit einander. 

Dieses gilt nicht fiir straffere Bindegeweboziige, fir 
breite, gelegentlich durch Kalkkonkremente verstiàrkte Schwar- 
ten, die unter Umstànden panzerartig das Herz umschlies- 
sen kénnen. Diese strafferen Schwarten vermégen unab- 
hdngig von einer begleitenden Myokarditis oder von dusse- 
ren Adhdsionen zweifellos schwerere  Herzstérungen her- 
vorzurufenj; und dieses ergibt sich nicht nur aus einfachster 
Uberlegung sondern auch aus der Betrachtung eines entsprechen- 
den Priparates; dieselben miissen die Diastole des Herzens 
behindern, die Anpassung des Herzens an wechselnde 
diastolische Blutfillungen erschweren. Man wird gut tun, 
hier von einer «Umklammerung» des Herzens durch die 
Schwarten zu sprechen. Einer meiner Patienten (Triebsch), 
den ich vor Jahren in Heidelberg zu beobachten Gelegenheit 
hatte, ging anscheinend grade an den Folgen dieser Umschni- 
rung des Herzens durch die breiten Schwarten zugrunde. 

Die klinischen Symptome dieser breiten Umschnirung 
des Herzens sind héaufig ‘nicht eindeutig. Ich mbchte aber 
glauben, dass gerade dieser Faktor eine grosse Rolle spielt 
bei dem Zustandekommen des Pickschen Symptomenkom- 
plexes, der sogenannten perikarditischen Pseudoleberzirrhose. 
Unter diesem Pickschen Bilde versieht man bekanntlich eine 
besonders eklatant ausgebildete chronische Stauungsleber mit 
ihren Folgeerscheinungen. Ich glaube, dass wir bei unserm 
Fall RopenHauseN den Bestand dieses Bildes annehmen diir- 
fen, denn die klinisch héufig nicht zu stellende Differenzial- 
diagnose gegeniber der sogenannten Zuckergussleber kònnen 
wir in dem vorliegenden Fall deswegen stellen, weil hier ge- 
legentlich der von Herrn SaverBRUCH ausgefihrten TaLma- 
schen Operation die Leber der Betrachtung zugàngig war und 
als frei von Schwartenbildung gefunden wurde. Die Leber 
war gross und gleichmassig erhàrtet, zeigte aber keinerlei 
Kapselverdickung. 

Im Sinne der Pickschen Anschauungen spricht auch die 
Beobachtung bei Pat. RopennaUsEN und anderen, dass unter 
dem Einflusse der Kardiolysis die Stauungsleberzirrhose sich 
in gewissen Grenzen zuriickgebildet. 
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Es ist wàhrend des Lebens héufig kaum méglich zu ent- 
scheiden, ob das von Pick geschilderte Bild tatsichlich in 
reiner, unkomplizierter Form vorhanden ist oder nicht. 

Selbst aus der Beobachtung wéhrend der Laparotomie ist 
iibrigens auch nicht zu entscheiden, ob in dem vorliegenden 
Fall die chronische Stauungsleber die Folge einer einfach 
von der Umklammerung des Herzens abhéngige Erschwerung 
der Diastole ist oder ob eine Stenose der Cava inferior in 
Zwerchfell durch schrumpfendes perikardiales Bindegewebe 
vorliegt (Orro Hess). Aus der Literatur scheint mir jedenfalls 
evident hervorzugehen, dass das von Pick supponierte Krank- 
heitsbild tatsachlich existiert und es erscheint mir — hierin 
glaube ich mich mit vielen Autoren einig — ein miissiger 
Streit zu sein, ob im Einzelfall das Bild der Pfortaderstauung 
noch gesteigert wird durch den gleichzeitigen Bestand einer 
 Zuckergussleber etc. oder nicht. Klinisch sollte jedenfalls 
das Picksche Symptomenbild stets mahnen in den betrefien- 
. dem Falle auf das sorgfaltigste die weiter unten zu nennen- 
den Zeichen perikardialer Adhésionen zu suchen. Hierin vor 
allem sehe ich den grossen praktischen Wert der Anschauun- 
| gen, die seinerzeit Pick zum Ausdruck brachte. 

Fir die Diagnose und fiir die Therapie sind am wich- 
figsten die Folgen der dusseren perikardialen Adhdsionen. 
Ich mòchte diese als mediastinaler Faktor zusammenge- 
schlossen wissen, hinweisend auf die bekannte Schilderung 
— Kussmaurs u. a. von der Mediastino pericarditis adhàsiva. Hier 
sind zu nennen in erster Linie der Verlust der aktiven und 
passicen Verschieblichkeit der Herzgrenzen. Bei tiefer In- 
“spiration sehen wir in solchen Fallen, dank der Verwachsung 
der Lungenrinder mit dem Herzbeutel die absolute Herz- 
dimpfung unbeeinflusst. Bei Lagewechsel des Kranken bleibt 
die normale Seitenverschiebung des Herzens aus, Herz- 
dimpfungsfigur und Spitzenstoss bleiben unveràndert. Hier 
setzt auch die Réonfgenuntersuchung mit gewichtigen Ergeb- 
nissen ein. Wir erhalten eine Reihe wichtiger Anhaltspunkte 
fir die Diagnose, insofern in solchen Fillen nicht selten ent 
weder zum Herzen ziehende breite Striànge erkennbar werden 
oder gelegentlich, wie das mitgebrachte Bild* zeigt, eine in- 


; Siehe im »Atlas und Grundriss der Ròntgendiagnostik in der 
inneren Medizin», herausgegeben von Groedel, den Abschnitt iber 
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spiratorische Anspannung des Herzens mit Verlust der nor- 
malen Pulsationslinie eintreten kann. Es sei gleich erwéahnt, 
dass ich bei diesem Falle mit der tiefen Inspiration ein Aus- 
setzen des Pulses, einen Pulsus paradoxus, beobachten konnte. 
Die inspiratorische Anspannung des schwartenfixierten Her- 
zens ist somit eine der Ursachen, die eventuell zu einem Pul- 
sus paradoxus fihren kònnen. 

Von grosser Bedeutung und in der Literatur viel disku- 
tiert sind umschriebene oder breitere lrerzsystolische Einzie- 
hungen tiiber dem Herzen. Gelegentlich ist diese Einziehung 
scharf auf die Spitzenstossgegend beschrànkt. Sie kann auf 
der Hohe der Inspiration besonders deutlich hervortreten. 
Diese umschriebene, zwischen zwei Rippen liegende, dem 
Spitzenstoss entsprechende Einziehung darf nicht verwechselt 
werden mit ausgebreiteteren Einziehungen der Interkostal- 
riume ausserhalb der Spitzenstosses, welch letzteres Phàno- 
men ebenso wie eine gewisse Schaukelbewegung der Brust- 
wand iber dem Herzen bei betràchtlichen Dilatationen nicht 
selten zu beobachten ist. 

Das weit wichtigere, speziell fir die rationelle Therapie, 
sind breife systolische Einziehungen der Rippen tiber dem 
Herzen und der unteren Sternalpartie. Diese systolisch ein- 
gezogene Partie federt diastoltsch nicht selten mif deut- 
lich fihlbarem Ruck wieder vor. Gleichzeitig mit diesem 
Vorfedern wird oft ein scharf akzentuierter dritter Herzton 
gehòrt. Die Akzentuierung dieses Tones verleitet zunàchst 
fast stets dazu, ihn fiir den ersten Herzton zu nehmen und 
dann die beiden eigentlichen Herztòne als gespaltene zweite 
Herztòne zu deuten. Gerade diese hdufige Verwechoslung ist 
eine der Ursachen daftir, dass das Krankheitsbild der Ad- 
hdasionen s0 sehr oft auch von gut geschulten Arzten tiber= 
sehen wird. Man soll daher bei jeder Form von Galoppryth- 
mus prinzipiell den alten Lehrsatz beachten, dass man wàh- 
rend der Auskultation die Karotis palpiert. Ist man bei der 
Untersuchung und bei der Beurteilung der Befunde erst aut 
eine irrige Auffassung des Herzrythmus gekommen, so ist es 
hiufig schwer, sich nun nachtriglich wieder zu einer richti- 
gen Auffassung durchzuarbeiten. Die Entstehung des Schleu- 


Erkrankungen des Pericardes. Die Photographie ist daselbst eingehen- 
der besprochen und sub Nr. 31 reproduziert. î 
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dertons wurde bislang durch die Annahme erklàrt, die diasto- 
lisch wieder vorfedernde Brustwand wirke tonbildend. Diese 
Erklirung kann nicht ganz richtig sein, denn der dritte ‘Ton 
blieb bei meinen Patienten mehbrfach auch dann bestehen, 
wenn die federnde Brustwand iber dem Herzen entfernt war. 
Meines Erachtens ist die Entstehung des dritten Tones, die 
Beziehung desselben zur Herzdiastole und zu dem Galopp- 
rythmus bei Schrumpfniere noch nicht richtig geklart. Ich 
selbst habe vor einigen Jahren mich ausfihrlich zu dieser 
Frage gedussert und muss im allgemeinen an den damals auf- 
gestellten Uberlegungen festhalten.! Anderweitig vorliegende 
Klairangsversuche erscheinen mir gezwungen. Die Schwierig- 
keit liegt hauptsachlich darin, dass uns geniigende physiolo- 
gische Vorarbeiten fehlen, um die Entstehung und die Vor- 
ginge bei der normalen Herzdiastole richtig beurteilen zu 
kònnen. 

Differentialdiagnostisch ist oft das sehr iberraschend 
kraftvolle diastolische Vorfedern der Brustwand bei dem 
Galopprythmus des Herzens bei dekompensierter Schrumpf- 
niere zu beachten. Ich selbst bin, als ich anfing, diesen Din- 
gen grossere Beachtung zu schenken, lingere Zeit im Unkla 
ren iber die Beurteilung eines solchen Falles gewesen. Eine 
genaue Analyse, sowie das Studium der Literatur deckte aber 
die charakteristischen Unterschiede auf. Man erkennt diesel 
ben aus der schematischen Zeichnung, sowie aus der photo- 
_graphischen Reproduktion von Kurven, die von diesem und 
anderen Patienten gewonnen wurden?; bei der Schrumpfniere 
finden wir einen breiten systolischen Stoss und dann einen 
diastolischen, wihrend bei den Adhiasionen die Herzgegend 
systolisch eingezogen wird. 

Eine letzte Reihe von Erscheinungen knipfen sich endlich 
an den intrathoracalen Geféssapparat. Wir sehen in sehr 
markierter Weise bei vielen der Patienten, so z. DB. in be- 
stimmter Lage bei dem Patienten RopenHAUSEN ein kurzes, 
knappes herzsystolisches und herzdiastolisches Einfedern 
der dilatierten Halsoenen. Auch die ganzen Weichteile iber 


* Untersuchungen am Herzen, Kongress f. innere Medizin. 
Leipzig, 1904. 

? Untersuchungen am Herzen, Kongress f. innere Medizin. 
Leipzig, 1904. 
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der oberen Thoraxapertur bieten héufig diese Bewegunserschei- 
nungen, sodass man den Eindruck gewinnt, als wiirde die 
ganze Partie herzsystolisch und herzdiastolisch in den Thorax 
hereingezogen. Ich persònlich habe dieses Phinomen bislang 
nur bei perikardialen Adhisionen in so deutlicher Weise ge- 
sehen. Nach Mitteilungen, die mir von befreundeter Seite 
gemacht wurden, soll dieses Phinomen sich aber auch bei 
anderen Formen gestòrter Herztàtigkeit nachweisen lassen. Ich 
mbochte aber meinen, dass es hierbei seltener ist. 

Hiufig findet man ferner ein inspiratorisches Anschwellen 
der Halsvenen, wohl bedingt durch erschwerten Blutabfluss 
infolge Knickung der Venen durch Anspannung etwaiger Ad- 
hasionen. Dieselbe Begriindung diirfte nicht selten dem ein- 
oder doppelseitigem Pul/us paradoxus gegeben sein, der 
iibrigens auch bei anderen Herzkrankheiten gefunden wird. 

Im ganzen ist die Diagnose wechselnd schwierig, sehr 
haufig iberaus leicht. Sie wird nur deswegen so héufig iber- 
sehen, weil man nicht gewohnt ist auf die Befunde zu achten, 
weil man vor allem die Kranken nicht genigend betrachtet! 
Wenn iberbaupt die Diagnose einer internen Erkrankung 
durch die tastende Hand und durch das Auge zu stellen ist, 
so ist es in vielen Fiàllen gerade die Diagnose, die uns heute 
hier beschéftigt ! 

Uberblickt man an Hand der vorstehenden Darlegungen 
nochmals die Folgezustinde der Herzbeutelerwachsungen und 
die Méglichkeit ihnen entgegenzuwirken, so kommt man zu 
dem folgenden Ergebnisse : 

Die in Betracht kommenden Schàdlichkeiten sind dreierlei 
Art; sie bestehen in der begleitenden Myokarditis, der Be- 
hinderung der Herzdiastole (Umklammerung) und endlich 
in der wichtigen Behinderung der Herzsystole. 

In vielen Fàllen ist das Herz gezwungen jeweils systo- 
lisch eine betrichtliche Arbeit nutzlos zu vollfihren, niàmlich 
die Einziehung der knòchernen Brustwand. Die Behinderung, 
die das Herzsystole durch diese Extraarbeit erfàhrt, ist wohl 
ein besonders klassisches Beispiel echter funktioneller  Uber- 
lastung des Herzens. Eine experimentelle Nachahmung dieses 
Zustandes kénnte fiir die Lòosung mancher Probleme zweifellos 
in Frage kommen. Die Behandlung der Herzbeuteladhàsionen 
hat daher neben der chronischen Myokarditis wesentlich diese 
funktionelle Uberanstrengung des Herzens zu bericksichtigen. 
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Erst in zweiter Linie steht dann die Frage, ob es gele- 
gentlich empfehlenswert sein wird, die diastolische Erweite- 
rung des umklammerten Herzens durch eine teilweise Dekor- 
tikation desselben zu erleichtern. Es liegen nach dieser Rich- 
tung verschiedene Vorschlige und auch chirurgische Versuche 
vor. Ich selbst habe nur einmal die Indikation gestellt und 
zwar bei dem Knaben Trietsch, der allem Anscheine nach 
‘unter den Zeichen der Umklammerung des Herzens zugrunde 
ging. Bei dem Versuch, den Eingrift durchzufùhren, traten 
sehr deutlich jene Schwierigkeiten hervor, die sofort auch aus 
der Betrachtung der vorliegenden anatomischen Pràparate 
deutlich werden. Ist es doch schon bei einer Sektion ùberaus 
schwierig zu wissen, an welcher anatomischen Stelle man 
«sich befindet! Eine dicke Schwarte kann so innig dem chro- 
nisch-entzindlich verinderten Herzen anliegen, letzteres ein 
der Schwarte so ihnliches Bild bieten, dass es kaum méglich 
ist zu entscheiden, ob ein weiteres Vordringen geboten und 
erlaubt ist; die Abtrennung derartiger Schwarten ist selbst- 
verstiàndlich ausserst schwierig. Wohl mag es Fille geben, 
bei denen die Abtrennung durchfihrbar ist. Ich persònlich 
kann nach dem, was ich auf dem Sektionstische und bei jener 
Operation sah, mir kaum vorstellen, dass eine Dekortikation 
viel Aussicht auf Erfolg verspricht. 

Anders steht es mit der Ausschaltung desjenigen Faktors, 
der, wie mehrfach auseinandergesetzt, hiufig die Systole des 
Herzens behindert. Durch eine ausgedelinte Resektion der 
das Herz tiberdeckenden Rippenstiice kann dem Herzen 
die nutzlose Arbeit der Rippeneinziehung genommen wer- 
den (Kardiolysis). Das Herz bewegt alsdann spielend eine 
weiche Decke. Bei diesem Eingriff ist darauf zu achten, dass 
das Periost so sorgsam wie mbglich entfernt wird. Schon 
alsbald nach Lésung der Rippen konnte der narkotisierende 
Arzt mehrfach ein Kriftigwerden des Pulses erkennen. 

Das Fenster iiber dem Herzen sollte nicht zu klein ge- 
wahlt werden: das Sternum aber ist auf alle Falle zu erhalten 
und zwar auch dann, wenn die Annahme besteht, dass das 
Herz dem Sternum selbst angeheftet ist. Denn entfernt. man 
einen Teil des Sternums, so nimmt man dem vorderen Tho- 
raxabschnitte den Halt. Das Sternum hat vielmehr die Auf- 
gabe, das Thoraxfenster aufzuhalten und ein Zusammensinken 
des Brustkorbes zu hindern. 


IDAyi vee 
322 L. Braunet: Die Hexzbentelvexwachsungen 

















Die Entknochung des Brustkorbes iiber dem Herzen ge- 
stattet ausserdem dem Herzen in den Thoraxraum zurickzu 
sinken und bewirkt hierdurch die Entspannung jener Adhàsio 
nen, cie von der Seite oder von riickwàrts her an das Herz 
sich heften. Unser Patient Kehr zeigt dieses besonders deutlich. 

Die Kardiolysis hat daher eine ganz pràzise Indikation 
und eine scharf begrenzte Wirkungsbreite. Der Eingrifj 
macht denjenigen Teil der Herzkraft, der bislang fiir di 
Bewegung des Brustkorbes nutzlos verwandt wurde, wiede 
‘der allgemeinen Zirkulation verfiigbar; er ist daher ùberal 
dort erlaubt und geboten, wo noch breite Thoraxeinziehungen 
beobachtet werden kònnen. Eine bestehende Myokarditis ist 
unter diesen Umstinden keine Kontraindikation, denn ma 
ein Herz nun regelmàssig oder unregelmissig schlagen, so 
lange dasselbe noch imstande ist eine breite Einziehung 
des knéchernen Brustkorbes zu bewirken, verfiigt dasselb 
iber eine nicht unbetrachtliche wieder nutzbar zu machende 
Reservekraft. Wert und Unwert des Eingriffes sind somi 
theoretisch scharf umschrieben; die Praxis hat gelehrt, dass. 
die zuniichst theoretisch gewonnenen Uberlegungen auch tat- 
sachlich zu Rechte bestehen. 

Die Myokarditis bedarf der iblichen Behandlung. Doch 
auch sie wird indirekt durch die Kardiolysis guinstig beein 
flusst, denn es ist klar, dass ein krankhaft verinderter Herz- 
muskel eine bessere Chance zur Erholung gewinnt, wenn ihm 
eine unnétige und recht betrichtliche Extraarbeit.  genommen 
wird. | 
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COMMUNICATIONS 


Résultats cliniques de la Sérothérapie et en 
particulier du Sérum antidiphtérique. 


Par M. le Prof. Dr. BOURGET (Lausanne). 


Depuis tantòot vingt ans, tous les savants microbiologistes 
de laboratoire essayent de doter notre thérapeutique de mé- 
dicaments spécifiques, destinés à combattre à peu près toutes. 
les maladies infectieuses connues. Les expériences qui sont 
a la base de ces recherches sont des plus probantes lorsqu'l 
s'agit de l’'espèce animale sur laquelle ces essais ont été pra- 
tiqués: cobayes, lapins, chiens, chevaux, etc., répondent spé- 
cifiqujement aux différents  sérums curatifs, qui leur sont 
appliqués. Nous admettons donc que la preuve est faite de 
l'action spécifique des différents sérums préventifs ou curatifs 
employés chez ces animaux. Et ces découvertes sont suffi- 
santes pour illustrer à jamais la science de laboratoire. 

Mais la preuve que cette action spécifique préventive ou 
curative est aussi efficace chez l’lomme ne peut étre faite 
Que par le clinicien et seulement après plusieurs années d’ex- 
periences sur le malade-homme. Pour que cette étude soit 
sérieuse, il faut absolument qu'il y ait séparation de pouvoir 
entre le savant de laboratoire qui prépare le spécifique et le 
clinicien qui l’applique à l'homme. Seule cette fagon de pro- 
céder donnera de probants et durables résultats.  Malheureu- 
sement, on voit trop souvent aujourd’hui le savant de labo- 
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ratoire ayant trouvé un sérum spécifique pour immuniser ou 
guérir des cobayes, vouloir étre en mème temps le juge d 

l’action de ce spécifique chez l’homme. Bien souvent alors, 
il se contente de quelques cas rapidement examinés pour 
prouver que son spécifique est capable de guérir l'homme de 
telle ou telle maladie infectieuse. Puis nous voyons la plu 

part des journaux politiques se faire les propagateurs de ces 
nouvelles sensationnelles et établir très à la légère la preuve 
péremptolre que tel ou tel sérum guérit la tuberculose ou 1 

méningite cérébro-spinale. 

Toutes les semaines, les journaux enregistrent de nouvel- 
les victoires thérapeutiques. Les nombreux instituts sérothé- 
rapiques, trop souvent scientifico-commerciaux, usent volon- 
tiers de cette réclame dans les dernières dépéches. Dernière- 
ment encore, Je lisais que trois enfants avaient été injecté 
par un sérum de la maison X. Un seul des malades étant 
mort, on annongait que de mortalité était descendue à 33% 

Dans le plupart des cas, les expériences et les preuves 
de la valeur spécifique des sérums chez les animaux peuvent 
ètre assez rapidement établies. Quelques mois suffisent 1 
plus souvent. Il n’en est pas de méme chez l'homme, où il 
faut au clinicien plusieurs années avant de pouvoir se pro 
noncer sur la valeur des médicaments qui lui sont proposés 
par les savants de laboratoire. 

Seul le médecin praticien, et plus spécialement celui qui 
est à la téte d’un service hospitalier, peut étre le juge de 
médications destinées à l’homme. Et ce sont ces expériences 
poursuivies pendant quinze ans dans mon service de l’Hopita 
cantonal de Lausanne, dont je viens vous entretenir. 

Chaque année j'établis des tableaux de température et d 
marche de la maladie, de fous les cas traités, puis je com 
pare entre eux les cas traités par les spécifiques de telle o 
telle maladie infectieuse avec ceux qui ont été simplementi 
traités par les méthodes ordinaires de la thérapeutique. Ce 
tableaux ne donnent donc pas seulemeut le pour cent des 
morts, mais il offrent en mème temps l’esquisse de la marche 
de la maladie jugée surtout d’après la courbe de la tempé 
rature. Pour celui qui sait les lire, ces graphiques sont plein 
d’enseignements et deviennent le criterium de l’action théra: 
peutique des sérums et des autres spécifiques proposés pa 
les microbiologistes. 
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Voici ces résultats : 

Fièore typhoide. — Aucun sérum et aucun des nom- 
breux produits spécifiques préconisés n’ont été capables 
d’écourter les trois septenaires d’une fièvre typhoide et d’en 
modifier la courbe de température. 

Pneumonie. — Nos tableaux montrent des cas aves crises 
au ler, 2e, 3e, 4e, 5°, 9e et 11° jour, sans aucune modification 
spécifique; il serait donc bien difficile de juger de l’action 
dite spécifique dans une maladie qui évolue si classiquement 
et en un temps qui varie dans de telles proportions. 

Tuberculose. — L’action des sérums antituberculeux est 
jugée depuis longtemps et si bien jugée que la plupart des 
traités de sérothérapie parus en 1909 les passent sous silence 
et n’accordent pas méme une ligne à leur turbulent passe. 
Nos expériences cliniques concordent avec ce dédain. 

Les tuberculines ont remplacé les sérums et on peut 

ajouter avec le méme malheureux insuccès. 
_ La serotherapie antistrepfococcique, malgré la diver- 
sité et l’abondance des sérums proposés, y compris ce sérum 
polyvalent, dont le nom est la principale vertu, ne nous a 
donné aucun résultat certain. 

Ni dans la scarlafine, ni dans les septicemies puerpue- 
rales aigués ou chroniques, nous n'avons vu d'action mar- 
quée sur la courbe de température ou sur la marche de la 
maladie. | 

Dans l'eryosipele, les courbes de température montrent 
des chutes brusques de 3 et mèéme 4°, avec ou sans sérum, 
et cependant c'est surtout dans cette affection que ces sérums 
spécifiques devraient développer tous leurs effets. 

Tetanos. — Après avoir admis qu'on possédait un sérum 
spécifique préventif et curatif, l’enthousiasme pour cette mé- 
thode thérapeutique diminue. 

De toutes parts, on signale l’inefficacité préventive, et 
quant à l'action curative, elle est nulle. Ce qui le prouve en- 
core, c'est que la technique de l’application continue a varié 
énormément: sous la peau, dans les veines et en dernier lieu 
dans les ventricules latéraux, tous ces moyens d’introduction 
ont été suivis d’échecs. 

Les doses, primitivement fixées à 20 ce. ou 30 cce., ont 
été poussées progressivement par certains chirurgiens jusqu’à 
600 ce. et meme 1200 ce. dans le cours du tétanos. 


326 Bouzget 
















Cette simple constatation nous prouve qu'on ne possède 
pas encore le sérum spécifique du tétanos. 

Meningite cérebro-spinale. — Mèmes constatations sur les 
errements de cette thérapeutique, soit au point de vue des 
doses, soit au point de vue du lieu d’élection pour l’appli- 
cation du sérum: sous la peau, dans le muscle, dans les 
veines ou dans le rachis. 

Quelle que soit la méthode choisie, la marche de cette affec- 
tion est des plus variables. Sans application de sérum spéci- 
fique, nous avons vu la température descendre le lendemai 
de l’entrée à l’hopital et suivre une marche normale, le malade 
étant définitivement guéri, sans séquelles; chez d'autres, la 
température baissait en quelques jours ou quelques semaines, 
pour arriver aussi à la guérison. Toutes les amélioration 
constatées après l’emploi du sérum, nous les avons aussi 
trouvées dans les cas où nous n'avons pas donné de 
sérum. 

La mortalité a été exactement la méme dans les injectés 
et les non-injectés. Dans les années 1907 à 1909, nous avon 
soigné 24 cas de méningite cérébro-spinale. Onze ont été in 
Jectés: 5 sont morts, 6 ont guéri. Treize n’ont pas été injec- 
tés: 6 morts, 7 guéris. | 

La diphterie semblerait étre la maladie infectieuse qui 
le plus profité de la sérothérapie. La statistique de mortalité 
depuis l’emploi du sérum antidiphtérique (1894) semble avoir 
diminué dans de très fortes proportions. Et cependant le 
mémes questions se posent que pour les autres sérums. 

La dose qui, au début de la méthode, était de 1000 
2000 unités, semble aujourd'hui insuffisante et on conseilli 
«d'en administrer jusquà 80,000 unités (OsLer). o 

Et cependant, j'insiste sur le fait que les doses qui onl 
fixé la valeur de la méthode étaient primitivement de mill 
à deux mille unités. 

L’injection sous-cutanée serait peu efficace; il faudrail 
employer la voie intra-veineuse, Do 

L’action préventive du sérum antidiphtérique est actuel 
lement très contestée, et son action sur les accidents post 
diphtériques est nulle. | 

Le sérum antidiphtérique estimpuissant contre les sym 
tomes du croup. En outre, le sérum antidiphtérique a été 
employé dans une foule d’affections. et il s'est trouvé de 










affections les plus hétéroclites. 
Tout cela n’est-il pas bien fait pour ébranler notre con- 


vice d’hopital, dont 186 ont été injectés et ont donné 16 morts, 
et 507 n’ont pas été injectés et il n'y a eu que 4 morts, tous 
arrivés déjà moribonds à l’hopital. Depuis cinq ans je n'in- 
lecte plus de sérum antidiphtérique et sur 226 cas il n'y a 
eu que 4 morts. 

Quel que soit le résultat contradictoire de mes observa- 
tions, elles méritent d’étre prises en considération, puis- 
qu’elles découlent de la pure observation clinique, et cette 
communication est faite pour exciter les savants de labora- 
toire è perfectionner leurs méthodes de préparations de sérums 
thérapeutiques. 
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La morbi-mortalité tuberculeuse chez les 
ouvriers mineurs et chez quelques autres 
professions. 


Par le Dr. G. CARYOPHYLLIS, Prof. agrégé à lUniversité d’Athènes 


Il est bien connu qu'on rencontre peu de tuberculeux 
parmi les mineurs qui extraient certains minéraux comme la 
houille et le soufre. Il y en a méme parmi les médecins, 
qui ont observé ces faits de morbidité et de mortalité rare 
chez ces ouvriers, qui ont regardé les particules de ces mi 
néraux: charbon et soufre, pénétrant avec l’air respiré dan 
les poumons et s'y fixant, comme jouant le ròle d’agents 
antiseptiques et qu’ils mettent obstacle à la colonisation et 
au développement des bacilles de la tuberculose. Aussi n'a-t-0 
pas manqué d’en déduire des conclusions thérapeutiques e 
de conseiller à ceux qui souffrent de tuberculose d’aller sins 
taller près de ces mines, pour pouvoir respirer du soufre e 
du charbon, afin qu’ils trouvent le soulagement et la guériso 
de leur mal. 

Nous avons fait des recherches très étendues sur la mor 
bidité et la mortalité tuberculeuses chez les mineurs en Grèce 
où il y a des ouvriers mineurs en assez grand nombre et de 
mines de diverses sortes, dont on extrait des minéraux divers, 
sauf la houille et le soufre. Comme on le verra des table 
statistiques qui vont suivre, la morbidité et la mortalité tu 
berculeuses sont rares chez les ouvriers mineurs qui travail 
lent dans des galeries, dans le sol, tandis qu’au contraire l 
tuberculose apparaît avec sa fréquence ordinairement aug: 
mentée chez ces ouvriers, lorsqu'ils travaillent à l'air libre 
à la surface du sol. Ce qui veut dire qu'il faut chercher ail 
leurs quien la qualité du minéral travaillé la cause de 1 
rareté de la tuberculose chez les ouvriers mineurs. 

Mais voyons d’abord les tables statistiques. 

I. Mineurs des mines du Laurium, Soc. Francaise. 
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TABLE A) 


a) Sections Camaritza, Souritza, Agriletza, Mercati : 

Minéraux extraits: Zinc et Plomb argentifère. 

Ouvriers: age 11-60 ans, nombre 1410, hommes 1562, 
femmes 48, travaillant dans galeries 1020, profondeur 170 m., 
à la surface du sol 590. 

Parmi ces ouvriers on a observé, dans une période de 16 
ans, en tout 20 atteints de tuberculose, c’est-à-dire par an 
1:1000 à peu près. 

b) Sections Plaka, Dipselitza : 

Ouvriers travaillant dans des galeries au nombre de 1000. 

Durant une période de 20 ans, on n’a observé qu’un seul 
cas de mort de tuberculose ; morfalite minime. 

c) Sections techniques : 

‘ Les ouvriers de ces sections travaillent à Vair libre, à la 
surface du sol. 

Nombre d’ouvriers et d’artisans 994. 

De ce nombre, pendant 10 ans, ont été atteints 5 seule- 
ment de tuberculose, ‘/ :1000 annuellement. 


TABLE B) 


Ouvriers mineurs de la Soc. Hellénique travaillant dans 
des galeries. 

De 1932 ouvriers qui ont été soignés pendant les 10 der- 
nières années à l’Hopital de la Société Hellénique, 5 seule- 
ment ont été trouvés atteints de tuberculose. Par conséquent, 
ici méme la tuberculose est très rare. 


A Limnos. 


Minérai: Pierre blanche ou magnésite. 

Les ouvriers travaillent à l’air libre, pas de galeries. 

Nombre d’ouvriers pendant les années 1902-1904 : 900 à 950 
en moyenne. De ce nombre ont été soignés à l’hopital pen- 
dant les deux années 1902 et 1903, 56 ouvriers atteints de 
tuberculose (20 : 1000). 

Nous voyons, ici, que les ouvriers qui travaillent un mi- 
nerai lourd, le magnésite, et à l’air libre (pas de galeries), 
sont atteints de tuberculose relativement en assez grande pro- 
portion (20 : 100 morbidité). 


XVI? Congrès I. M. — 62 Section. 22 
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A Seriphos. 


Le travail, ici, se fait dans des galeries pour la plupart. 

Nombre d’ouvriers 600. A partir de l'année 1882 jusqu'à 
1895, pas un seul cas de tuberculose n’a été signalé. 

De l’année 1895 à 1908, on a observé 5 cas de tubercu- 
lose parmi les 600 ouvriers. 


A Scyrrhos. 


Mineurs 150. Minerai ferrique. Travail dans des galeries. 
Pas de tuberculose pendant des années entières. 


A Larymnos. 


Mineurs 560. Pas de tuberculose pendant 4 ans. 


A Antiparos. 
Minerai: Zinc. 
200 ouvriers (travaillant dans des galeries et à l’air libre). 
Pendant 20 ans pas un tuberculeux. 


A Mantoudi (Eubee). 


Minérai: Magnésite et ophite. Pas de tuberculose che 
les ouvriers. 


Morbidité tuberbuleuse de quelques autres professions. 


Chez les ouvriers de l’Imprimerie nationale, morbidité tu 
berculeuse 2,20 : 100. 

Chez les balayeurs des rues d’Athènes au nombre d 
151 en tout, dont beaucoup ont déjà un service de 15—20—2î 
ans, pas de tuberculose. 


CONCLUSIONS 


De l’examen bien attentif de nos statistiques et des faits 
qui s'en dégagent, nous pouvons tirer, croyons nous, les con 
clusions suivantes :. 

1° Que la tuberculose ‘est rare chez les ouvriers mineur 
en général dont le travail se fait au fond de la terre, dan 
des galeries, où règne une humidité permanente, qui ne pe 
met pas l’assèchement et la pulvérisation des crachats des t 
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berculeux. De sorte que les crachats ne pouvant pas se méler 
en poussière avec l’air respiré par les ouvriers ne donnent 
pas occasion à la contagion de la tuberculose. 

90 Partout où le travail se fait à l’air libre, à la surface 
du sol et dans des lieux clos surtout, la tubercolose apparaît 
avec une fréquence qui augmente proportionnellement aux 
mauvaises conditions hygiéniques qui y dominent. 

3° Que là où la lumière et l’air agissent d’une fagon intense 
et continue (dans les rues) sur les crachats et les bacilles, 
malgré les autres conditions, toutes mauvaises, d’hygiène, 
comme chez les balayeurs des rues — poussières respirées 
de toute sorte, alcoolisme, travail fatigant etc. — la tuber- 
culose n’existe pas, pour ainsi dire. 
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Die Lungentuberkulose im Greisenalter. 


Von Dr. FRANZ TAUSZK Universitàtsdozent, 1. Sekretàr des Lungen- 
tuberkulosen Sanatorium-Vereines in Budapest. 


Die Lungentuberkulose gehòrt zu jenen Krankheiten, die 
auch im Greisenalter héufig vorkommen, und auch im Greisen- 
alter spielt die Lungentuberkulose sowohl vom àrztlichen, wie 
auch vom volkswirtschaftlichen Gesichtspunkte eine wesent 
liche Rolle. 

Uber die Hiufigkeit des Auftretens der Lungentuber- 
kulose im Greisenalter, orientieren die folgenden statistischen 
Daten: 

In den Jahren 1874—5. sind in Budapest 4738 Personen 


an Tuberkulose gestorben. Unter diesen befanden sich : 





Ti—lo jAbrise. > AA 41-50 jahrige  -. — _ 698 
0-0. ar i i DI—60  « _ _ _ _ 308 
cid. Le 00 61-70 @ 
aldo e a 71-80 « —_LL_ 7 e 


Im Alter von iber 80 Jahren starben : 9. 
Aus der folgenden Tabelle geht das Verhàaltniss hervor, 
in welchem in Budapest die Sterblichkeit infolge Lungen- 
schwindsucht zu dem Lebensalter steht. 
Von den in den Jahren 1876-81 in Budapest an Lungen 
schwindsucht verstorbenen Individuen waren : 


10-15 jihrige .. . _ 123% 31-40 jihrige_ _ _ 1799% 
16—20 e Aagao 41-50 Ca 13008 
21-30 € LL, 1979% 060 è LL 


Schon diese Daten allein beweisen, dass die absolute 
Wertziffer der Todesfille infolge Lungenschwindsucht im vor- 
geschritteneren Alter sich verringert und wir kònnen noch 
eine in Deutschland zusammengestellte Statistik hinzufiigen 
laut welcher in Deutschland im Jahr 1900 im Alter von 15—60 
Jahren 81:149 Personen an Lungentuberkulose und 266:729 
Personen an anderen Krankheiten,im Alter von iber 60 Jah 
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ren 14:754 Personen an Lungenschwindsucht und 288-718 
Personen an anderen Krankheiten gestorben sind. Zu Ver- 
vollstàndigung bringen wir noch folgende statistische Tabellen, 
die gleichfalls die Mortalitàt infolge Lungentuberkulose nach 
dem Alter beleuchten. (Siehe Tabellen,) 

Ich kenne genau jene Schwierigkeiten, die bei der Beur- 
teilung der Sterblichkeit infolge Lungentuberkulose nach dem 
Alter zu bericksichtigen sind. In seinem hervorragenden 
Werke macht Corner auf diese Schwierigkeiten aufmerksam. 
Auch ich bin der Ansicht, dass bei der Beurteilung nach dem 
- Alter, ausser der Mortalitàt auch die Morbiditàt und der 
perzentuelle Stand der in dem entsprechenden Alter Lebenden 
bericksichtigt werden miissen, doch konnten meine Bestrebun- 
gen eine nach meiner Ansicht in jeder Hinsicht einwandfreie 
Statistik zusammenzustellen, die den von verschiedenen Sei- 
ten. geltend gemachten Einwinden standhalten kònnte, nicht 
verwirklicht werden. Fir die verlisslichste halte ich noch 
Scuimips Alters-Statistik von der Schweiz, laut welcher in 
«den Jahren 1888—92 unter 10:000 Personen an Lungentuber- 
kulose gestorben sind 


begnltersbistza Tigahr O Loi 201-406 
sete zaischen d- 2 Jahsen i. a È 10 
ela ( 4 (€ DIRE ASSO Dee SUE O) 
o SPC « best4 .. (« rota. e b 
(COMBI « ee rn ht 20 
COR, < 20244 ERE pe 82 
COMUNI « 09 i L02104 Personen 


post von diesem Alter an beginnt sich die Sterblichkeit all- 
màahlig zu verringern. 

In diesem meinem Vortrage will ich von der Lòsung 
der fir das ganze Land so wichtigen Frage absehen, ich will 
blos Daten ilber das Auftreten der Lungentuberkulose liefern, 
Wie sie sich in der Praxis tàglich ergeben. 

Das Auftreten der Lungentuberkulose im Greisenalter, 
werden wir meiner Ansicht nach nicht nur dann entsprechend 
beurteilen kònnen, wenn wir die vorkommenden Fiàille von 
Tuberkulose im Greisenalter ins Auge fassen, wenn wir die 
Zahl der an der Tuberkulose Verstorbenen nach Altersgrenzen 
in Betracht ziehen, sondern hauptsachlich dann, wenn wir die 
pathologisch-anatomischen Resultate bericksichtigen, welche 


Franz Tauszk 

































































WIEN. 
e e ST i A LE RA EA PRIZE II LIL! PRIORE TI LES 
Tuberkulose | Sonstige 
Lungen- |des Gehirns | Tuberkulose Zusammen 
Alter Tuberkulose | und seiner (ohne Tuberkulosen 
b Hiute Skrofeln) 
der Verstorbenen 97 98 26, 2934 de sa 
iuber- | si 
haupt y 
Zusammen —. . -. | 342635 2704|4385 | 376 | 41010) 323 |7677s2 4274:0 3403] 
Pa ohabedikeg } | 3274as| 2642| 434: | 371 | 3886 | 303 | 740741] 4991%| 3316 
bis mit 1 145 125. 76 59 | 49 16: | 433 240 193 f 
uber 1 bis 5 || 216 251 1:221..1 200 Bi 36 | 980 488 | 492] 
« brr 10 48 TRI DI 60 | 26 93° ‘286 125 160 
vi OO 38 95] 13 19 14 18:|' 187 62 125 
«i 15 « 20.4 208.) 236 9 13 |.390..|/ AZ, B43:1,047 266 | 
« 20 « 25 || 38809) 345) 124| 10) 409) 27| 822;a 44060) 382 
a « 25 « 30] 396.1] 356| 11 6| 361| 40| 8452) 4432] 402 
S «. 30 € BO. 360 | 284 9 4| 28 22.1. 707 397 | 310f 
fo) « 35 « 40 || 334 204.41 3| 36.) 26) 634] 8811) 258 
af «400% 451 (8172 (161 6 5 28 17| 534| 351s| 183 
R= « 45 « 50 2841 dol 4 3 SÒ: 15 4681 319 149] 
È «00 c bb Zi 108 5 î 24 12 |] 359 | 990.) 28 
2 e: «bb 60 b7A 89 4 1 20 19) 304 195 109| 
” «60 65. 155 89 4 2 vd 12| 269.| 166.1| 103 
toda 0 98 69 A 13 8| 188 111 779 
o ax 75 38 44 . : 4 10 96 492 DAL 
« 75 « 80 14 19 1 i 3 3 40 18 29 
« 80 « 85 D 1 li ù 2 1 81 61 2 
« €b « 90 9 A ; s n ” 9 2 
«90 « e e A i : Ap È è «AI 
Unbekannt ... .. 1 . A : 1 1 3 2 1% 
1902 
Zusammen -- — || 323634] 2703 4711 | 451 | 41916) 360 | 764051] 412651 3514| 
e nobevtikomng *Ì || 8120sa| 2621| 4641 | 445 | 39011] 333 | 73734 39744 3399| 
bis mit 1 163 113) 68 89 | 25 13 | 471 256 215 
uber 1 bis 5 || 255 277/236 | 231| 44 38 | 1081 535 | 546 
« d- 0140 54 78| 70 66 | 21 31 325 150 175 
x» 1008 26 821 19 1945 30 | 185 60 125] 
« ib a 20 191 236 9 T. 28 33 | 504 228 276 
c 20 265) 3506) 335) 10 6 4411| 29 | 77935) 40935) 370 
= « 25 «801 3665/1885) 165 13 | 402] 33 | 8525| 4215| 4831} 
= « 30 85 300.) 295) 12 | BI 53 14 | 6672] 3502] 317| 
fe; «. 35 404) 9401) 229 3 4| 3621 31]| 6368] 3798] 257 
da « 40 « 45 || 290 1551 18 3 33 16 | 510 336 174 
E « 45 « 50] 259 T10]. 2 293 29 14 | 416 290 126] 
PR « 50 « 55] 2250! 104] 4 ol! 23 921 | 880,1 2536) 104 
2 55 « 60| 158 | 9| 2 | 4| 19| 20) 298 | 179 | 119] 
” « 60 « 65 1182 81 9 2) ia 12 | 2283) 1338 99] 
« 05 70) 78 69 |. | 10) 161664) 2/00 
70€ 75) 4%| 861 10 4| 4| 88) 48.| 40| 
« 75 « 80 9) 23 1 1 4 38 10 28 
€ 80 85 6 | 6 e 2 14 6 8|' 
ve VO h°. ° 1 1 : 
« 90 « | . . . . . . . . 
Unbekannt ... | LE NS ; i è 1 il 





335 


Die Lungentubetkulose im Geeisenalte 


















































































































































6656 [s'ett|c‘s (e°18 |0'79 |8°cs |LOTT LIEGI [a°ora @'L97 |a*L9% |1'G8e [G'168 |I'T#F (8997 |G'GrF 4663 T'OLI |9°631 (8‘9G1 [0°0L [8°£1 || 0061/9681 
8ee 6 ILSSIT|S'TI [FE 0'E8 (3'L6 [E*L7I |9*891 ("672 [8°963 |16‘968 |L‘9TE 9'0Gx [L‘0G7 |9*S1Y (8‘%7 0°8%E LG (L16 |NETI 119 (EG1I| S68I/T681 
FEE 6 [SEUI |OFI |9°CG (6‘96 (O*TET |L'OGI (GFGI (‘883 |1°8GE |ISSGE (R"COE 19‘E97 |LELT LPP FOT H'8S6 (8°801 (9496 |L'LO1|8°FS I°E1 || 0681/9881 
oL36 la'zalr| OI |#°9% (2°86 (0°8ET |L'ELI (FSLIS |F'LGE W'L6E |9‘E9E (0‘0G7 |L°8ST (‘RC (G'FLY |L'TOF ELI ET9 °CG [69 (0°6£ P'I1 || €881/1881 
URUIY uUdIYBr 
-10js99 |idneqj 08 | 08 | z| og | 29 | 09 | so | 00 | S | 0 | 9 | 06 | | 06 | SK | 08] LC) LE£/E|I 
Top [NEZ |-roqg | ogn| Sk | OL | 99 | 09 | 9° | 09 | 9 | 0 | se | 08 | | 06 | ST | OI q 8 piva a MOLA 
eum | 9S0]NY.I9YNI 
*t0Sse[Is19}[yV U9uU[ozure IJOp Ug[[g]oq19]}S 0007 197Un UogoesInsepo I usI9fIrgoIM 9p opo)uy 210 
‘J99]Y990D SIYMMNA Sa 
Ogg eT (S'LFT|O°TP (6/3 1007 [SFS [9'GII |S°EOT o'GIE [368 |L'PFE [L'LEF |1°L0C |(G'GCC (G'19C G'IFF |1°681 (L'SGI |ILTI (FIORI (9°G9 |T°ET || 0061/9681 
OG9 ET [FEET |ESEI |s‘TE |LES|E*E6 |F*FEI |PFRI (0'888 [L‘660 (C‘968 P'67e Lr (9 ‘CSF [y'eLI (9°Cg8 |e‘LG |FTOT |6°86 |9E1 || C681/168I 
FITTI (ESITI |T°6 (STE |SLL [FOTI [9'T91 |S'ETE (04488 [648€ |8°607 8°08C |R'GEC IP'EIF |I'S6I (0476 [646 |6°£6 |8°69 [G'ET || 0681/9881 
06. EI (E°0CI | STI [808 |0°99 |B'OGI [8°9T |°083 (0°L8G (0‘87£ |9°91# e (G'9Le |p'0ce |L'TEF (0'9TI [ec (ost (c'au (847 LOT || 881/1881 
UQUI | | U9.IYEr 
-10)S99) |3dneqi 0g | 08 | SL | OL c9 09 cQ 09 (ti 07 ce 08 % 06 SI OI e g (A I AR 
ep IU?Z (-1oqg | sogn| SL | OL | 99 09 cq 0 % 07 E 08 ta 0% CI (0) e (1 ka) È 0 Do 
QUINTA ss du 9S0|NNyI9dGN], 









































N "cc sent ili eterea ciale iii 


*U9SSe[{sI19)[y U9u[ozuro 19p uU9][gJ9q19)}sS 0001 197um uoqpesInsopoL uoIRbIlUoTAM 9p 9]t93 uy 910 





‘192]U9929) F2Y9]UUDIN 


*NITHHE 





336 Franz Tauszk 


die ein wenig verwickelte Frage in vielen Beziehungen in in- 
teressanter Weise beleuchten. 


Wenn wir jene Sektionsprotokolle priifen, die sich auf | 


die nicht an der Lungentuberkulose Verstorbenen beziehen, 
gelangen wir zu der auch von anderen Autoren bereits kon- 
statierten Tatsache, dass die Lun&entuberkulose sehr oft als 
akzidentaler Sektionsbefund verzeichnet ist, wenn auch nicht 
so hàufig, wie es einige auslindliche Autoren behaupten. In 
interessanter Weise gruppiert sich jedoch diese akzidentale 
Tuberkulose, wenn wir dieselbe nach dem Alter in Betracht 
ziehen. In meiner Arbeit, méochte ich das Greisenalter 
mit dem Beginn der Rickentwicklungsperiode bezeichnen, 
die wir mit Recht ungefàihr mit dem 45 Lebensjahr festsetzen 
kònnen; man kann, wenn auch nicht regelmàssig, dennoch 
vielleicht vom drztlichen Gesichtspunkte annehmen, dass die 
iber 45 Jahre alten Individuen das Greisenalter erreichen. Von 
unter 45 Jahren Verstorbenen war in 37%, der Falle akzidentale 
Lungentuberkulose zu konstatieren, waàhrend bei den im Alter 
von tiber 45 Jahren Verstorbenen der Perzentsatz der akzi- 
dentalen Lungentuberkulose 54% betrug. 

Behufs Vermeidung von Trugschlissen will ich aber 
schon jetzt betonen, dass man nicht glauben darf, die Lungen- 
tuberkulose kommt in der ersten Halfte des Lebens seltener 
vor, als in der Lebensperiode ilber 45 Jahren. Dieser schein- 
bare Irrtum wird sofort richtiggestellt, wenn wir der Zahl, 
der nicht an der Tuberkulose Verstorbenen einerseits die 
Zahl jener anfiigen, die tatsàchlich an Lungentuberkulose ge- 
storben sind und anderseits die Zahl jener lebenden Indivi- 
duen, die an Lungentuberkulose laborieren und arztlicher 
Behandlung bedirfen und folglich in der Statistik ausgewie- 
sen werden kénnten ; d. h. wenn wir in der Periode unter 45 
Jahren die 37% der latenten Tuberkulosefàlle mit dem 
Prozentsatz der éarzilich Behandelten und der an Lungen- 
tuberkulose Verstorbenen addieren, oder wenn wir auf diese 
Weise die manifesten und latenten Falle von Lungentuber- 
kulose zusammen in Betracht ziehen, erhalten wir ein richti- 
ges Bild der Falle der Lungentuberkulose, ein erschreckendes 
Bild der riesigen Verbreitung dieser Krankheit. Diese Zu- 
sammensltellung beweist gleichzeitig, dass die Lungentuber- 
kulose bei jingeren Individuen héaufiger vorkommt und mit 
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gròsserer Mortalitàt verbunden ist, als bei den in vorgeriick- 
terem Alter stehenden. 

Die statistischen Ausweise erfahren jedoch eine wesent- 
liche Anderung, wenn wir bei den an Lungentuberkulose Ver- 
storbenen das Alter in Betracht ziehen. In zwei unter meiner 
Leitung stehenden Spitàlern betrigt der Krankenstand unge- 
fihr 400. Da in dem einen Spitale in iberwiegender Zahl 
solehe Kranke liegen, die bereits in vorgeritckterem Alter 
stehen, im anderen Spital aber unheilbare Kranke unter- 
gebracht sind, ist in beiden Spitilern die Mortalitàt der 
Kranken eine ziemlich grosse. Sie betrigt jihrlich ungefàhr 
20-25 %. 

Wenn wir bei diesem Perzentsatze der Mortalitàt die an 
Lungentuberkulose Verstorbenen, bericksichtigen, finden wir, 
dass in meinen Spitàlern von den im Alter unter 45 Jahren 
«stehenden Kranken 27% von den iber 45 Jahre alten Kranken 
4% an Tuberculose gestorben sind. Wir sehen also, dass die 
Zahl der an manifester Lungentuberkulose Verstorbener mit 
«zunehmendem Alter sich verringert, wahrend unsere friheren 
Daten bestàtigen, dass zu dieser Verringerung der manifesten 
Lungentuberkulose bei fortschreitendem Alter die Zahl der 
bei den Sektionen nachweisbaren und mit zunehmenden Alter 
sich vermehrender Falle der latenten Lungentuberkulose in 
"umgekehrten Verhàaltnisse steht. 

Zwischen der Mortalitàt und der Morbiditàt besteht in 
Jeder Hinsicht ein Zusammenbang. Diesen Zusammenhang 
beleuchtet teilweise der auf die linksufrigen Spitàler beziùg- 
liche, und der Beriicksichtigung des Lebensalters ausgearbei- 
tete Morbiditàtsausweis : 


Linksufrige Spitàler. 


Ausweiss der Kranken nach dem Alter : 


Im Alter bis zu 1 Jahre standen 1361 d.h. 3:65% der Aufgenommenen 
« «zwischenl1—5 « « 680 « « 1'83% « « 
« € « SEZIONE « 1524 « « 409% « « 
«I « 15-20 « « 4732 « « 12:70% « ( 
«  « « 20—30 « Ti 11871 « « 31°87% « « 
« « « 30-40 « « 6507 « « 17°47% « « 
pu « 40—50 « « 4253 «€ &- 11°42% « « 
« « « DUSG0 "a « 3509 « « 942% « « 
« (Gi « 60-70 « « 1874 « « 503% « « 
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Im Alter zwisch.70—80 Jahre standen 656 d. h. 176% der Aufgenommenen 


« « IC SO—90 « « 90 (QI CA 024% « « 
« « « 90—-100 « « 18 « « 0°05% « « 
In unbekannten Alter standen 174 « « 047% « « 


Laut diesem Ausweise kommt die gròsste Anzahl der 
Erkrankungen im Alter zwischen 20-40 Jahren vor, woraus 
wir mit Recht den Schluss ziehen kònnen, dass der gròsste 
Teil der in den Spitàler aufgenommenen Kranken, sich aus 
dieser Altersklasse rekrutiert. Ich getraue mich jedoch nicht 
zu behaupten, dass die absoluten Werte der Morbiditàt in 
diesem Alter die gròssten seien. Hier kann nur von einer 
relativen Morbiditàtsgròsse die Rede sein, denn das Gros der 
Lebenden, der Arbeitsfihigen, der iberwiegende Teil der ver- 
schiedenen Erkrankungen und Zufillen ausgesetzten Indivi- 
duen, geht aus dieser Altersklasse hervor. Ja ich behaupte so- 
gar, auf das Bestimmteste, und zwar auf Grund des von mir in 
genigender Menge gesammelten Materiales, dass die Morbiditàt 
iber das 45 Lebensjahr hinaus, mindestens bmal so gross ist, 
wie im Alter von unter 45 Jahren; doch wenn wir die rela- 
tive Morbiditàt bericksichtigen, finden wir es demnach be- 
statigt, dass die relativ hòchsten Ziffernwerte der an Lungen- 
tuberculose Erkrankten, aus diesem Alter hervorgehe. Hier 
stehen wir also wieder jener Schwierigkeit gegeniber, die. 
ich vom (Gesichtspunkte einer  richtigen Statistik  vorhin 
erwahnt habe, und die man nicht leicht vollkommen ùber- 
winden kann. 

Unter den Kranken, die in den beiden unter meiner 
Leitung stehenden Spitàlern behandelt wurden, fand ich 34% 
Lungenschwindsichtige im Alter von unter 45 und 5% im 
Alter von iber 45 Jahren. 

Wenn wir die bisherigen Ausfihrungen zusammenfassen, 
d. h. die bei den Lebenden vorkommenden Fàlle von Lungen- 
tuberkulose, die an Tuberkulose Erkrankten, die perzentuelle 
Zabl der pathologisch-anatomisch nachgewiesenen Falle von 
latenter Tuberkulose in Betracht ziehen, kònnen wir sagen, 
dass die Lungentuberkulose in allen Lebensphasen héufig vor- 
kommt, und wir irren vielleicht nicht, wenn wir behaupten, 
dass die Hàaufigkeit der Falle in den ver-chiedenen Phasen 
beilàufig eine gleiche ist, doch missen wir zugleich betonen 
dass sie iber das 45 Lebensjahr hinaus, also bereits in de 
Riickentwicklungsperiode des Lebens, keine Erscheinungen 
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verursacht, dass sie in diesem Alter nur selten als Todes- 
ursache zu betrachten ist, d. h. das die Lungentuberkulose 
im Greisenalter eher als eine latente, oder inactive Krank- 
heit vorkommt, welche Tatsache einen der glinzendsten, cha- 
rakteristischesten und kriftigsten Beweise fir die Mòglichkeit 
der Heilung der Lungentuberkulose liefert. 

Diese meine Beobachtungen werden durch jene Daten 
erginzt, die ich dadurch gewonnen habe, dass ich bei Unter- 
suchung der Schwindsichtigen die modernen diagnostischen 
Hilfsmittel bericksichtigte. Ich habe da nicht so sehr mein 
Spitalsmaterial, als vielmehr die in meiner Privatpraxis be- 
obachteten und gesammelten Falle in Betracht gezogen. 

Von den mit dem KocHschen Tuberkulin behandelten Per- 


sonen trat 


Gf 


bei den Individuen unter 45 Jahren in 24% 
COMA « tiber 45 Jahren « 16% 


der Falle eine Reaktion ein. 
Bei der Detre-Pirquetschen Reaktion konnte ich folgende 


| positive Resultat erzielen : 


Bei *Kranken unter 45 Jahren": << 2% 
( ( bber' db Jahren! 0 419% 


Dieser scheinbare Wiederspruch wiederlegt nicht im 
geringsten meine frithere Behauptung, dass die Lungentuber- 


kulose im Greisenalter fast gerade so héufig vorkommt, wie 
in jingeren Jahren; wenn wir aber die pathologisch-anato- 
mischen Daten vor Augen halten, aus welchen wir, meine 


Daten mit den zum Teil unbedingt verlisslichen Daten 
auslandischer Autoren vergleichend, ersehen kònnen, dass sie 
das Auftreten der Tuberkulose héufiger ausweisen, als meine 
eigene Zusammenstellung, so kònnen wir daraus die Folgerung 
ableiten, das im Greisenalter nicht die Haufigkeit der Falle 


«von Lungentuberkulose abnimmt, sondern das sich die serio- 


reactive Fahigkeit der vorhandenen latenten Lungentuberku- 
lose bedeutend verringert. Eine weitere Klirung dieser Frage, 
an der Hand eines grossen Materials, wire hòchst winschens- 
Wert und es ist auch zu wiinschen, diese Untersuchung derart 
anzustellen, dass die in verschiedenem Alter stehenden Kran- 
ken, zum Zwecke der Beur teilung der Serio-Reaktionsfàhigkeit 


° der Lungentuberkulose hi werden, ohne Biacioi 
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darauf, ob der Verdacht der Tuberkulose besteht oder nicht; 
ich selbst habe mich von dieser Riicksicht leiten lassen, in- 
dem mich nur verdichtige Umstinde bewogen haben, eine 
Untersuchung vorzunehmen. 

Meine Beobachtungen haben sich auch auf die Vermitte- 
lung dessen erstreckt, bei wem die senile Lungentuberkulose 
vorkommt. Hier konnte ich natirlich nur jene meiner Falle 
in Betracht ziehen, bei denen die Diagnose der Lungentuber- 
kulose entweder mit Hilfe der physikalischen Untersuchungs- 
methoden, oder durch die Tuberkulosis-Reaktion, oder auch 
durch die Priquer-DerrEsSche Reaktion mit Sicherheit fest- 
gestellt werden konnte. Bei einem betrichtlichen Teile der 
Falle, von seniler Lungentuberkulose bezog sich die Diag- 
nose auf solche Individuen, bei denen die Lungentuber- 
kulose zweifellos schon in jingeren Jahren vorhanden war 
und sich als protrahierende Lungentuberkulose bis in das 
vorgericktere Alter erhalten hat. Ein Teil der Fille bezog 
sich auf solche Individuen, bei denen die in der Jugend ent- 
standene Lungentuberkulose ohne Unterbrechung, also mit 
positiven und zwar sowohl subjektiven, wie objektiven Sym- 
ptomen fortdauerte, wihrend bei einem anderen Teile der 
Falle, der in der Jugend erworbenen Lungentuberkulose eine 
sich auf viele Jahre erstreckende Periode einer offenbar 
latenten Lungentuberkulose folgte, und nach Verlauf geraumer 
Zeit, traten bei den scheinbar geheilten Kranken plòtzlich die 
Symptome der manifesten Lungentuberkulose auf. 

In 47% der von mir beobachteten Fille von Lungen- 
tuberkulose bei Individuen im Alter von unter 45 Jahren, 
waren der Krankheit Symptome vorausgegangen, welche nach 
den mir zur Verfigung stehenden zum Teile verlasslichen 
iirztlichen Gutachten zu schliessen, dafir sprachen, dass die 
etreffenden in ihrer Jugend an Lungentuberkulose laboriert 
haben; anderseits haben wir in der Anamnese Symptome, wie 
Fieber, Lungenblutung, anhaltender Husten, Abmagerung, usw. 
konstatiert, die dafiir sprachen, dass in den jingeren Jahren 
die Lungentuberkulose wohl schon bestanden hat, die sich 
jedoch bald in milder manifester Form, bald als vollkommen 
latent bis in das vorgeriicktere Alter erhalten hat. 

In meinen ibrigen Fallen hat mir jedoch die Anamnese 
keinerlei Stiizpunkte dafiir geboten, ob bei den Kranken in 
der Periode vor dem 45. Jahre die manifeste oder latente Lun- 
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gentuberkulose tatsiichlich bestanden hat, oder nicht, und hier 


stehen wir der schwierigen Frage gegeniiber, ob die bei élte- 
ren Individuen vorgefundene Lungentuberkulose eine errup- 
sionnelle Art der bereits in latenter Form-befindlichen Tuber- 
kulose ist, oder ob es sich um den Fall einer spàter acqui- 
rierten Lungentuberkulose-Infeklion handelt. Bei einem be- 
stimmten Teile meiner Fàalle konnte mit grosser Wahrschein- 
lichkeit konstatiert werden, dass die Kranken mit Tuberkulose 
nicht behafteten Familien entstammten und kein einziges 
Moment wurde entdeckt aus dem man auf Lungentuberkulose, 
oder Tuberkulose anderer Organe hétte schliessen kònnen. 
Wir koònnen demnach mit grosser Wahrscheinlichkeit be- 
haupten, dass wir es mit einer Lungentuberkulose-Infektion 
des senilen Organismus zu tun haben. In dieser Uberzeugung 
wurde ich durch jene Beobachtungen bestàrkt, die ich bei 
Jahre lang beobachteten, und gegen andere Krankheiten be- 
handelten Individuen angestellt habe, bei denen nicht einmal 
der Verdacht einer Lungentuberkulose bestanden hat und bei 
denen sich trotzdem im Alter von ungefàhr 60 Jahren schwere 
Symptome eines Lungentuberkulose entwickelt haben. Einer 
dieser Falle ist deshalb interessant, weil es sich herausstellte, 
dass das betreffende Individum in einer durch Lungentuber- 
kulose infizierten Umgebung gelebt hat, wihrend ein zweites 
Individum den interessanten Fall einer retrograden Infection 
bot, den ich bereits bei einer anderen Gelegenheit mitgeteilt 
habe. Es handelt sich um einen an schwerer Lungentuber- 


 kulose laborierenden etwa 30 jihrigen Mann, der seinen ibn 


Rae» 
metano. 


pflegenden Vater infiziert hat; bei dem letzteren waren in 
spiteren Jahren Symptome der Lungentuberkulose wahrzuneh- 
men. Ich bemerke jedoch, dass die Beurteilung jener positi- 
ven Falle, in welchem ein Jahrzehnte hindurch gesunder 
Mensch durch Tuberkulose infiziert wurde, grosse Umsicht 
und grosse Vorsicht erfordert. 

Meine Ùberzeugung, die ich auf Grund meiner ein Deze- 
nium hindurch gesammelten Daten gewonnen habe ist, dass 
positive und sichere Falle dieser senilen Tuberkulose nur sel- 
ten vorkommen, demnach kénnen wir behaupten, dass das 
senile Alter eine gròssere Immunitàt gegen eine Infection 
durch Tuberkulose besitzt, als der junge Organismus. 

Eine Ausnahme bilden einige konstitutionelle Krankhei- 
ten, die wahrend ihrer Dauer die Immunitàt des senilen Al- 
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ters gegen Tuberkulose erwiesenermassen verringern; bei 
solchen Individuen finden wir selbst in dem Falle, wenn we- 
der hereditàre Belastung, noch die Symptome einer latenten 
Tuberkulose wahrgenommen werden konnten, héufig eine sich 
rasch entwickelnde schwere Lungentuberkulose. Unter den 
Daten der Anamnesen habe ich Nachforschungen zu dem 

Zwecke gepflogen, um zu eruieren; unter welchen Umstinden 
sich bei solchen Individuen senile Lungentuberkulose ent- 
wickelt, bei welchen wir das Vorhandensein einer latenten 
Tuberkulose in den vorhergehenden Dezennien nicht bestatigt 
fanden ; ich vermochte nur in 3—4% der Falle sichere Daten 
einer Belastung nachzuweisen. 

Wie es scheint bildet die Belastung insbesondere jene 
Arten der Belastung, die bei den Eltern vorhanden sind, eine 
Disposition zur juvenilen Lungentuberkulose und ich kann 
hinzufigen, dass ich unter solchen senilen Fallen der Lun- 
gentuberkulose, keinen einzigen gefunden habe, wo die Anam- 
nese einen Anhaltspunkt dafirr geboten hiitte, dass der Vater 
oder die Mutter kurz nach der Geburt des Kindes an Tuber- 
kulose gestorben ware; dies bildet jedoch nicht beziiglich 
der senilen, sondern der juvenilen Lungentuberkulose ein vom 
Gesichtspunkte der Pathogenese zu beriicksichtigendes und 
die schwerste Prognose involierendes Moment. 

Unter jenen anderen Umstinden, die beziiglich der Ent- 
wicklung der senilen Lungentuberkulose, nicht aber beziiglich 
der Fortsetzung der juvenilen Lungentuberkulose einen Stiitz- 
punkt bilden, habe ich als ein sehr in die Waagschale fallen- 
des Moment: seit Jahren bestehende Katarrhe, Blutarmut, die 
verschiedenen Arten der Pneumonoconiosis gefunden, ja es 
scheint sogar, dass die durch Endoarteriitis verursachten 
Zirkulations-Storungen in der Lunge, besonders aber die man- 
gelhafte Ernihrung der Lungenspitzen mit Blut, mit den ib- 
rigen Umstinden zusammen, gleichfalls die Entstehung einer 
senilen Lungentuberkulose fòrdern. 

Im Verlaufe meiner Ausfihrungen habe ich wiederholt 
von dem Verhdàltniss der manifesten und der latenten Lungen- 
tuberkulose zu einander gesprochen. Uns interessiert haupt- 
sichlich. die Frage, wie es sich mit der Lungentuberkulose 
eines solchen Individums verhélt, bei dem nach jahrelangem 
Besland der manifesten Form, die latente Form fiir viele Jahre 
folgt, worauf wieder die Symptome der manifesten Lungen- 
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tuberkulose plotzlich in den Vordergrund traten. Die Frage 
ist die, ob wir es mit einer Erneuerung der alten Tuberkulose, 
oder aber mit einer Reinfektion zu tun haben. Die Antwort 
kònnen wir nur unter Beriicksichtigung der biologischen Ver- 
haltnisse des Kocn'schen Bazillus geben. Die klinische Beo- 
bachtung wiirde eher zu der Ansicht neigen, dass der Falle 
einer frischen Erruption eines alten tuberkulotischen Zustan- 
des vorliegt, wahrend andererseits die stark begrenzte Lebens- 
‘dauer der Tuberkelbazillen, eher die Mòglichkeit einer Reinfek- 
tion in den Vordergrund schiebt, wozu eine durch einen vor- 
geschrittenen tuberkulotischen Prozess histologisch  stark 
angegriffene Lunge eine tiberaus giinstige Gelegenheit bietet. 
Ich will diese Frage vorlaufig in Schwebe halten. 

Nun méchte ich auch auf die klinische Form der senilen 
Lungentuberkulose ibergehen. Ich will bei dieser Gelegenheit 
nur mit einigen Worten den hòchst interessanten Gegenstand 
berihren, doch behalte ich mir vor, diese Frage bei einer 
anderen Gelegenheit ausfihrlicher zu eròrtern. 

Es ist auffallend, dass die senile Lungentuberkulose in 
den meisten Fallen, solche Individuen — héufig auch dann, 
wenn eine Juvenile manifeste Form nicht nachweisbar ist — 
befallt, bei denen sich die ausgesprochenen Erscheinungen 
eines habitus phthisicus zeigen. 

Unter den subjektiven Symptomen sind hervorzuheben: 
starker Husten, mit reichem Sekret und héufig, besonders des 
morgens mit einer solchen Expektoration des Sputums, welche 
bronchiektatische Erscheinungen Erweiterungen und dem ent- 
sprechend eine Ansammlung von Sputum annehmen lassen. 
Der Schmerz hingegen spielt eine untergeordnete Rolle und 
auch das subjektive Gefilhl des Hustens wird dem Patienten 
nur periodisch unertriglich. Oft tragen sie auch anhalten- 
den Husten sehr gut, ohne gròssere subjektive Beschwerden 
zu empfinden. Die Lungenblutung bildet eine ziemlich haufige 
und schwere Komplikation. Die furchtbarsten und der Be- 
handlung am meisten trotzenden Lungenblutungen habe ich 
gerade in Fallen von seniler Lungentuberkulose gesehen, wo 
dieselbe mit Endoarteriitis kompliziert war. Es unterliegt kei- 
nem Zweifel, dass die Stàrke der Blutung in der vorhandenen 
Endoarteriitis ihre Erklirung findet. 

Die Dyspnoe ist zumeist mit grossen, besonders bei hefti- 
_geren Korperbewegungen, stark zunehmenden, hie und da mit 
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asthma-bronchiale-artigen Erscheinungen verbunden. — Das 
schwere Atmen ist oft, wie wir es bei starkem Emphysem 
sehen, mit sekunderen Asthmaanfillen kompliziert. 

Zu einer Temperatursteigerung bekundet die senile Lun- 
gentuberkulose nur geringe Neigung. Die allerschwersten 
Fille von seniler Lungentuberkulose verlaufen héufig ohne 
Jede Temperaturzunahme ; zumeist sehen wir blos subfebrile 
Temperatursteigerungen und auch diese nur periodisch. Hohe 
Temperaruren kommen selten vor und sind nicht von langer 
Dauer. Der Puls kongruiert nicht mit der Temperatur, er ist 
zumeist geringer, als es dem Fieber entsprechen wiirde, oft 
jedoch labil und diese Labilitàt hingt von dem Zustande des 
Herzens ab. Der Blutdruck ist haufig hypertonisch. Bei de 
Herzen ist die Hypertrophie des rechten Herzens charakteris- 
tisch, deren Umfang von der Dauer und der Ausbreitun 
des tuberkulotischen Prozess bedingt ist. Die Hypertrophi 
des linken Herzens hingt von der vorhandenen Endoarterii 
tis ab. 

Die Magen- und Darmerscheinungen sind verschieden. Di 
Darmtuberkulose kommt verhéltnissmàssig selten vor, desglei 
chen sind auch die in anderen Organen auftretenden Kompli 
kationen der Tuberkulose verhàltnissmissig seltener. 

Die Schweissabsonderung ist nur in Ausnahmsfàllen iber 
missig stark, ja sie fehlt héaufig sogar ganz. Die Magerhei 
ist in der Regel gross, als das erginzende Moment des habitu 
phthisicus. 

Eine Erklirung der physikalischen Erscheinungen finde 
wir in der pathologisch-anatomischen Form der senilen Lun 
gentuberkulose, welche Form, wenn auch nicht ausnahmslos 
in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille dominiert. 

Demgemàss kann das pathologisch-anatomische Bild be 
senilen Individuen am ehesten mit dem Namen phthisis fib 
rosa chronica bezeichnet werden, deren charakteristisch 
Merkmale sind: Hypertrophie und Schrumpfung, des Binde 
gewebes, Narbenbildung, Bildung von kisigen Knoten, di 
verhiltnissmissig nur wenig Neigung zum Zerfallen zeigen 
ferner sekundires Emphysem und Erweiterung des rechte 
Herzens. 

Demgemass ist der phthisische Brustkorb in anteropost 
riorer und schriger Richtung erweitert und die Perkussio 
und Auskultation lassen verschiedene Kombinationen in der 
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Fragen zu, in welchem Masse die erweiterte Lunge die kran- 
ken Teile deckt, und wie sich das Verhéltniss der Atelektasie 

und der Lungenerweiterung zu einander gestaltet. Bei anderer 
Gelegenheit komme ich noch auf diese Verschiedenartigkeit 
des klinischen Bildes zuriick. 

Jetzt will ich nur noch die Dauer der senilen Lungen- 
tuberkulose mit einigen Worten eròrtern. 

Ich wage die Behauptung, dass die Dauer des Verlaufs 
der Lungentuberkulose zu der Gròsse der Mortalitàt in einem 
Verhàltnisse steht. Auf Grund meiner eigenen Beobachtungen, 
kann ich behaupten, dass dort, wo die Lungentuberkulose 
die senile Altersgrenze erreicht, oder wo sie sich in diesem Alter 
«entwickelt, sie in iberwiegender Mehrzahl, der Fille einen 
protrahierten Verlauf nimmt und die Dauer der Lungentuber- 
«kulose erstreckt sich in solchen Fallen hie und da auf Jahr- 
zehnte; doch besitzt sie eine verminderte Mortalitàt. Wenn 

ich die von mir beobachteten Fille von seniler Lungentuber- 
kulose betrachte, und sehe dass sich der Zustand der Patien- 
ten bald gebessert, bald verschlimmert, dass sich das Krank- 
 heitsbild auf Jahrzehnte erstreckt hat, und mit alter Tuber- 
kulose behaftete Individuen das 70. Lebensjahr weit iber- 
schritten haben, muss ich zu der Uberzeugung gelangen, dass 
der senile Organismus nicht nur immuner gegen die tuber- 
kulotische Infektion, ist, als der junge Organismus, sondern 
dass die Tuberkulose in dem senilen Organismus auch eine 
bedeutend geringere Virulenz entfaltet ; das heist mit anderen 
Worten, dass der senile Organismus gegeniber der Tuber- 
kulose widerstandsfihiger ist, nur so sind jene Falle von 
seniler Lungentuberkulose zu erkliren, die viele Jahre hin- 
durch in protrahierter Form bestehen. 

Im Endresultate kann ich meine Beobachtungen folgen- 
dermassen zusammenfassen. 

Die statistischen Daten beweisen, dass die Lungentuber- 
kulose zu jenen Krankheiten gehòrt, die in jedem Lebensalter 
haufig vorkommt. 

In den beiden unter meiner Leitung stehenden Spitàlern, 
habe ich konstatiert, dass von den Kranken 

im Alter von unter 45 Jahren 34% 

im Alter von iiber 45 Jahren 5% 
mit Lungentuberkulose behaftet waren. 

Die Lungentuberkulose bildet aber auch einen ziemlich 
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haufigen accidentalen pathologisch-anatomischen Befund, d. h. 
man kann sie auch bei solchen Personen finden, die an an- 
deren Krankheiten gestorben sind. Wahrend die accidentale 
Lungentuberkulose bei den im Alter von unter 45 Jahren Ver- 
storbenen in 37% der Fille nachgewiesen werden konnte, 
betrug ihre Zahl bei den im Alter von iber 45 Jahren Ver- 
storbenen 54%. Uber die Hiufigkeit des Auftretens der Lun- 
gentuberkulose in den verschiedenen Lebensphasen, werden 
wir nur dann ein sicheres Bild erhalten kònnen, wenn wir 
der durch die pathologische Anatomie gewonnenen Zahl, der 
Fille von Lungentuberkulose bei den nicht an dieser Krank- 
heit Verstorbenen, den Perzentsantz der an Lungentuberkulose 
Verstorbenen, das perzentuelle Verhéiltniss der an Tuberkulose 
irztlich Behandelten anfiigen, d. h. wenn wir auf diese Weise 
die Falle von latenter und manifester Tuberkulose zusammen 
in Betracht ziehen, erhalten wir den wahren Wert der Hàufig- 
keit des Erscheinens der Lungentuberkulose. 

Laut den in meinen Spitilern gesammelten Daten starben 
an Lungentuberkulose 27% der Kranken im Alter von unter 
45 Jahren, und 4% der Kranken im Alter von uber 45 Jahren ; 
d. h. wahrend die Zahl der Falle von latenter Lungentuber- 
kulose mit zunehmenden Alter sich vermehrt, nimmt die Zahl 
der Fiille von manifester Lungentuberkulose mit fortschreiten- 
dem Alter ab. 

Wenn wir die Daten,der pathologisch-anatomischen Befunde, 
der Morbiditàts und Mortalitàtsstatistik mit einander ver- 
gleichen, gelangen wir zu der Uberzeugung, dass die Lungen- 
tuberkulose in allen Phasen des Lebens héaufig vorkommt und 
wir irren vielleicht nicht, wenn wir behaupten, dass die 
Hiufigkeit ihres Auftretens, in den einzelnen Lebensphasen 
beilàufig eine gleiche ist, doch miissen wir hinzufiigen, dass 
sie im Alter von iiber 45 Jahren, also bereits in der Rickent 
wicklungsperiode des Lebens, seltener Erscheinungen verur 
sacht, dass sie in diesem Lebensalter nur selten als Todesur 
sache zu betrachten ist, d. h. dass die Lungentuberkulose i 
Greisenalter eher in latenter Form vorkommt. 

Mit der Tatsache, dass die latente Form der Lungen 
tuberkulose im Greisenalter héufiger vorkommt, steht jene 
meiner Beobachtungen in scheinbarem Wiederspruche, das 
bei den Individuen im Alter von iber 45 Jahren, die ser 
reactio positiv viel seltener vorkommt. Dies spricht aber nu 
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dafir, dass die senile Lungentuberkulose eine viel geringere 
Serumreaktions-Fahigkeit besitzt. 

Eine besonders vom anamnestischen Gesichtspunkte 

genaue Erwigung der Verhiiltnisse, lisst darauf schlissen, 
dass wenngleich eine Infektion durch Tuberkulose in jedem 
Alter vorkommen kann, wie es auch tatsaàchlich vorkommt, 
das senile Alter bestimmt eine gròssese Immunitàt gegen die 
Infektion durch Tuberkulose besitzt, als der junge Organis- 
mus. Wir missen jedoch eine Frage offen lassen, die sich 
uns angesichts der Erscheinung aufdringt, dass bei einem 
 tuberkulotischen Individuum das die Tuberkulose einmal ùber- 
standen hat, und nun deren latente Form zeigt,i in einer 
spitern Phase seines Lebens frische tuberkulotische Erschei- 
nungen auftraten, ob wir es hier mit einer frischen Erruption 
des alten Prozesses oder einer tuberkulotischen Reinfektion 
zu tun haben; gegen die erstere Annahme sprechen die bio- 
logischen Verhàltnissen des Kocw schen Bazillus, fiur die letz- 
tere sprechen die durch den vorhergeschrittenen tuberkuloti- 
schen Prozess hervorgerufenen giinstigen histologischen Be- 
dingungen. 
. Der Verlauf der senilen Lungentuberkulose ist ein chro- 
nischer und wir kònnen sie sowohl klinisch, wie pathologisch- 
anatomisch mit dem Namen, phthisis fibrosa chronica be- 
zeichnen. Ihre charakteristischen Merkmale sind: Hypertrophie 
und Schrumpfung des Bindegewebes, Narbenbildung, Bildung 
von kiasigen Knoten, die nur wenig Neigung zum Zerfall zei- 
.gen, ferner durch die Endoarteriitis bedingte schwere Lungen- 
blutungen, sekundires Emphysem und Erweiterung des rech- 
ten Herzens. Es ist sicher, dass der Verlauf der Lungentuber- 
kulose im Greisenalter ein milder ist, oder dass vielleicht 
das senile Alter nicht nur gegen die Infektion durch Tuber- 
kulose, sondern auch gegen die Weiterverbreitung der von- 
handenen Tuberkulose einen grosseren Wiederstand entfaltet. 
Mit fortschreitendem Alter verliert die Lungentuberkulose an 
Gefàhrlichkeit und die durch die pathologische Anatomie nach- 
gewiesenen zahlreichen Falle von latenter Tuberkulose im 
-Greisenalter, beweisen alle die Moglichkeit einer Heilung der 
Tuberkulose und bilden die Grundlage der Berechtigung des 
Kampfes gegen die Tuberkulose. 
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Zur Diagnose des Status thymico- 
lymphaticus. 
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Meine Absicht ist es heute nicht, auf das Wesen des 
weiten Gebietes des Status thymico-lymphaticus néher einzu 
gehen, da die mir zur Verfiigung gestellte Zeit weitaus zu 
kurz wire und ich erlaube mir daher in meiner Eigenschaft 
als Kliniker an der Hand einiger Krankengeschichten aus 
meiner Klinik auf einige bisher weniger beachtete Symptome 
dieser Konstitutionsanomalie hinzuweisen. 

Der bekannte Begriff des Status thymico-lymphaticus, 
wie ihn A. Parraur definirt hat, besteht anatomisch vor Alle 
in Persistens der Thymus, Hyperplasie der Tonsillen, Zungen- 
follikel, der Milz und samtlicher Lymphdrilsen sowie des 
lymphatischen Apparates des Digestions-Traktes, der héufig, 
jedoch nicht immer mit Hypoplasie des arteriellen Gefàss- 
systems und der Genitalien zusammentrilit. 

Die bedeutendste Erscheinung dieser Diathese ist die 
Disposition zum plòtzlichen unerwarteten Tode bei verhàlt- 
nisméssig geringfigigen Gelegenheitsursachen. 

Erweitert wurde dieser Krankheitsbegriff durch die ana- 
tomischen Untersuchungen aus dem Institute Weichselbaums 
und seiner Schiiler. 

BarteL unterscheidet zwei Stadien, ein hypertrophisches 
und ein atrophisches, bedingt durch Entwicklungsstòrunger 
des Stiitzgeriistes der Lymphdriisen, welche parallel gehen mit 
den Bildungsanomalien an anderen Organen. 

In seinen Arbeiten vertritt er den Standpunkt, dass der 
Status lymphaticus Parraurs nur ein Teilsymptom einer alk 
gemeinen hypoplastischen Konstitution sei. 

KyrLe hat bei Status lymphaticus hochgradige Parenchym- 
destruktionen der Hodenkanilchen gefunden, aber dieselben 
Verinderungen auch in Fiillen, wo die typischen Zeichen von 
Status thymico-lymphaticus nicht nachweisbar waren. 

Hermann fand Verinderungen in den Ovarien, welche 
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hauptséchlich durch Zunahme der bindegewebigen Teile ins- 
besondere in der Rindenschichte charakterisirt sind. 

Die Untersuchungen von Wiesner ergaben auffallende 
- Muskelarmut der Arterien mit Vermehrung des Bindegewebes. 
Es bleibt der Zukunft die Entscheidung vorbehalten, ob 
der Status lIymphaticus PaLtaurs nur eine Entwicklungsphase 
des Status hypoplasticus BarteLs istj oder ob beide Formen 
nur Teile eines zusammenhingenden Systems sind, die sich 
unter einem gemeinschaftlichen Einfluss entwickeln. 

Wie aus diesen kurzen Angaben ersichtlich ist, decken 
_ sich die Begriffe des Status thymicus, Status Iymphaticus und 
Status hypoplasticus nicht vollkommen, da es einerseits Fille 
von Hyperplasie des lymphatischen Apparates gibt ohne Per- 
sistenz der Thymus, anderseits wieder solche, wo der Status 
lymphaticus nur rudimentàr entwickelt ist, dafiir aber die 
Hypoplasie der Gefisse und der Genitalien besonders stark 
hervortritt, ferner Fille, wo der Status lymphaticus nur par- 
 tiell vorhanden ist z. B. nur im Thorax oder nur im Abdomen, 
. oder die Hypoplasie der Aorta lediglich den thorakalen und 
«nicht den abdominellen Teil derselben betrifft und vice versa. 
Trotzdem haben diese Entwicklungsanomalien so viele 
Berihrungspunkte miteinander, dass man sie klinisch von 
einem gemeinsamen (resichtspunkte aus betrachten muss. 

Ich will nun an der Hand einiger Krankengeschichten 
aus meiner Klinik einige diagnostische Winke zur Erkennung 
dieser Konstitutionsanomalien geben und beginne mit zwei 
Fallen, bei denen die Diagnose auf Status lymphaticus intra 
vitam nicht gestellt wurde. 

Der erste Fall betrifft eine 63-jihrige Frau, die bis zu 
ihrem 34-ten Lebensjahre stets gesund war. 

Erst mit 34 Jahren trat Bluthusten und mit zunehmen- 
dem Alter Herzklopfen, Atemnot und Hydrops auf. 

Die Untersuchung der mittelgrossen, gracit gebauten und 
abgemagerten Patientin ergab den Befund einer fibròsen Lun- 
genphtise und Arteriosklerose mit Symptomen einer Coronar- 
angina, welcher die Patientin plotzlich erlag. 

Die Section bestitigte die Diagnose, ergab aber iberdies 
einen typischen Status thymico-lymphaticus, der schon dess- 
halb bemerkenswert ist, weil die Patientin trotz ihrer schwe- 


ren Lungenphtise und Coronarsklerose ein Alter von 63 Jahren 
erreichte. 
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Was nun die Diagnose in diesem Falle anlangt, so wurde 
zwar eine Dimpfung am Manubrium sterni gefunden, die 
aber namentlich mit Ricksicht auf den auskultatorischen und 
radiologischen Befund auf die Aorta, mediastinale Drisen 
und Retraktion der Lunge bezogen wurde, zumal nur geringe 
Vergròferung der Ponsilion u. der Inguinaldriisen, sonst nirgends 
tastbare Driisen gefunden wurden. 

Zungengrund wurde leider nicht beachtet. 

Im ibrigen sind die Ròntgenbefunde, die Thymus betref- 
fend bei Erwachsenen nicht verlisslich, da dieselben nach 
Holzknecht selbst bei Kindern nicht immer die fir Sàuglinge 
typische pellerinenartige Umbhiilluug des Herzgefàfschattens 
zeigen. 

Beziiglich des lymphatischen Schlundringes insbesondere 
der Zungenfollikel muss ich bemerken, dass letztere auf der 
sukkulenten Schleimhaut des Lebenden weniger hervortreten, 
als an der Leiche, weshalb die Beurteilung ihrer Gròsse und 
Ausbreitung sich nicht allein auf Spiegeluntersuchung be- 
schrinken soll, sondern in jedem Falle auch die Palpation 
des Zungengrundes und der benachbarten Teile des Pharynx 
vorgenommen werden muss. 

Der 2-te Fall bezieht sich auf eine 60-}iihrige mit Karzi- 
nom der Gallenblase behaftete Frau, die mit 20 Jahren Typhus 
und dann Ruhr iiberstanden bat und bei der ebenfalls Status 
thymico-lymphaticus bei der Obduktion gefunden wurde. 

Auch hier wurde die excessive Gròsse der Zungenfollikel 
nicht beachtet und somit die Diagnose auf Status lymphaticus 
nicht gestellt, obzwar sowohl die vergròsserten Tonsillen, der 
durch die letale Grundkrankheit nicht begriindete Milztumor, 
als auch die erst mit 18 Jahren eingetretene Menstruation, 
als Leitfaden fiirr die Diagnose dieses mit Status lymphaticus. 
komplizirten Falles héitten dienen kénnen. 

III. Fall. 

Ein 27-jiihriger Mann, erkrankte nach Genuss einer Wurst 
unter den Erscheinungen eines Ikterus katarrhalis und ging 
nach kurzem Krankenlager an akuter Urimie zu Grunde. | 

Derselbe hatte vergròsserte Tonsillen und Zungenfollikel, 
diinnen und kurzen Penis und bei sonst guter Behaarung und 
scheinbar normalen Hoden, einen femininen Behaarungsiypil 
am Mons Veneris. 

Die Diagnose auf Status Iymphaticus wurde intra vitam sull 
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Grund der genanten Befunde vom Assistenten meiner Klinik 
Dr. FLecksepER gestellt und durch die Sektion bestiitigt. 

Der IV. Fall betraf einen 35-jihrigen mittelgrossen, sehr 
kriftig gebauten aber auffallend blassen und fettleibigen 
Mann, der mit Ausnahme eines wihrend seiner Militàrdienst- 
zeit durchgemachten Typhus nie krank war und dann ziem- 
lich rasch unter den Erscheinungen einer Purpura haemorrha- 
gica und Herzschwiche zu Grunde ging. 

Die Obduktion ergab einen Status thymico-lymphaticus 
in ziemlich ausgeprigter Form jedoch ohne Hypoplasie der 
Genitalien, welche Diagnose vom damaligen Assistenten der 
Klinik Dr. R. Scumipr gestellt wurde. 

Dieser Fall erinnert an eine 18-jiihrige hereditàr nicht 
belastete Bluterin an meiner Klinik, bei welcher die Sektion 
nebst Status thymico-lymphaticus auch eine hochgradige 
Hypoplasie der Aorta ohne Hypoplasie der Genitalien auf- 
deckte. 

Im Anschluss daran méchte ich noch einen Fall erwéah- 
nen, der sich auf eine 31-}ihrige magere und gracile Patien- 
tin bezieht, welche eine schwere perniciòse aber nicht mega- 
loblastische Anéimie darbot und bei welcher die Sektion eine 
cirrhotische Fettleber, fettige Degeneration des Herzens und 
der Niere, enge Aorta, rotes Knochenmark und Thymusreste 
ohne Hypoplasie der Genitalien ergab. 

Diese und andere ihnliche Beobachtungen missen uns 
auffordern bei atypischen insbesondere {aplastischen Anémien 
«die Mòglichkeit des Bestandes von Status lymphaticus zu 
erwigen, namentlich bei gleichzeitigem Auftreten einer 
himorrhagischen Diathese. 

FerneR sprechen zwei auf meiner Klinik beobachtete 
Falle von akuter lymphatischer Leukamie, die mit Zalnfleisch 
und Hautblutungen einhergingen und bei welchen die Obduk- 
tion Hypoplasie der Aorta und andere embryonale Defekte 
ergab, fiùr intime Beziehungen der lymphatischen Leukéamie 
zum Status thymico-lymphaticus. 

Beziiglich der auffallenden Haufigkeit des Status lympha- 
ticus bei Morbus Appissoni und Morbus BasEDowl verweise 
ich auf die Arbeiten von CapeLLe, Hart, HEDINGER, THORBECKE 
WieseL und anderer und bemerke, dass auch ich einen 
AppIison mit ausgesprochenem Status thymico-lymphaticus 
und Hypoplasie des Gefàfsystems ohne klinisch nachweisbare 
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Hypoplasie der Genitalien, ferner einen Appison mit Status 
thymico-lymphaticus gesehen habe, welch letzterer drei Jahre 
vor seinem Tode einen Typhus iberstanden hat und als be- 
achtenswerles Symptom eine auffallende Bluteosinophilie | 
zeigte. 
Dasselbe gilt auch fiir einen Fall von Morbus BaseDboWI 
an meiner Klinik, der eine 35-jihrige Frau betraf, bei welcher_ 
Zeichen von Hypoplasie der Genitalien, Vergròsserung der 
© Halslymphdriisen, Fehlen der Achselhaare, Dimpfung uber 
dem Manubrium Sterni, Verbreiterung des supracardialen 
Mittelschattens im Rontgenbilde, Lymphocytose, fast vollstàn- 
diges Fehlen der Mammae zur Diagnose eines Status lymhpa- 
ticus berechtigten und meinen Collegen EiseLsBERG veranlass- 
ten die Strumektomie ohne Narkose und ohne jegliche Local- 
anaesthesie vorzunehmen, worauf die Basedow-Symptome in 
der kiirzesten Zeit vollstàndig zurùckgingen. 

Die Symptome des Status Iymphaticus sind demnach wie 
schon aus dem Gesagten hervorgeht, sehr mannigfaltig; ein- 
mal ist es ein Riesenwuchs, Hochwuchs wie er fbei Hypo- 
plasie der Genitalien vorkommt, Erscheinungen von Akrome- 
galie, ein andersmal ein schlanker, zierlicher Knochenbau bei 
normalgrossen und kleinen Individuen, grosser oder kleiner 
Kopf, lange Arme und Beine, ein dem Alter nicht entspre- 
chendes Offenbleiben der Epiphysenfugen, pastòses fanàmi- 
sches Aussehen und hiufig abnorme Fettbildung, bei Màn- 
nern das Auftreten heterologer Sexualmerkmale wie z. B. 
Erweiterung des Beckenquerdurchmessers und Gynàko- 
mastie. 

Ebenso kann die Behaarung von Wichtigkeit sein ; bart- 
loses Gesicht, Haarlosigkeit des Stammes des Perineums, der 
unteren und oberen Extremitàten, spérliche Ausbildung oder 
ginzliches Fehlen der Achselhaare oder das Vorhandensein 
eines weiblichen Behaarungstypus am Mons Veneris, ferner 
hohe Stimme, wenig vorspringendes Pomum Adami, kleiner 
Penis, kleine Hoden, kleine Prostata, Kryptorchismus, fehlende 
Spermatogenese sowie andere Zeichen der Hypoplasie der 
Genitalien und ihrer biologischen Unterfunktion. 

Ahnliche Anhaltspunkte finden sich in den Kontrasten, 
welche die einzelnen Teile des weiblichen Kérpers betreffen. 

Ein iippiger Haarwuchs bei erwachsenen weiblichen Indi- 
viduen, deren Mons Veneris wenig behaart ist, fehlende oder 
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spit einsetzende Menstruation, hypoplastischer Uterus, allge- 
mein gleichmissig verengtes Becken, minnliche Klangfarbe 
der Stimme ebenso minnlicher Behaarungstypus dirfen als 
diagnostische Merkmale keinesfalls ausser Achtgelassen werden. 

Kleines hypoplastisches Herz, kongenitale Mitralstenose 
und andere angeborene Herzanomalien, Dilatation mit Hyper- 
trophie des limken oder auch nur des rechten Herzventrikels, 
Albuminurie bei engen periferen Gefissen als Folge einer 
arteriellen Nierenaplasie, Pulsation der hypoplastischen Bauch- 
aorta; wie wir sie manchmal bei kaum filhlbaren Radialpulsen 

— bei Morbus Addisoni beobachten, kònnen uns eine den Status 
lymphaticus begleitende Hypoplasie des arteriellen GefiBsys- 
tems anzeigen. 

Die Zeichen einer Hypoplasie des chromaffinen Systems 
sowie Basedow-Symptome namentlich auch bei juveniler 
Osteomalacie miissen besonders beriicksichtigt werden. 

Kongenitale Hamophilie ohne nachweisbare Hereditàt 

darf nicht ibergangen werden, ebensowenig wie Status epi- 

lepticus Erscheinungen eines Hirntumors, Hirnhypertrophie 
und Hydrocephalus, Syringomyelie, Myasthenie, Stokes-Adams 
Symptomenkomplex bei jugendlichen Individuen, plòtzlich 
auftretendes Koma bei jungen friher gesunden Individuen, 
desgleichen heftige Magendarmerscheinungen wie Kardialgien 
und Meteorismus, die jeder Therapie trotzen. 

Einige Beobachtungen bei fibròser Polyserositis sprechen 
dafir, dass bei Status lymphaticus auch die seròsen Haute 
als Schaltorgane des Lymphsystems, den hyperplastischen und 
fibròs-degenerativen Prozessen in gleicher Weise wie die ibri- 
gen Glieder des Iymphatischen Apparates anheimfallen kònnen. 

Auch die Lebercirrhosen bei hypoplastischen Individuen 
scheinen in diese Gruppe der fibrésen Diathesen zu gehòren, 

Aus diesen skizzenhaften Andeutungen geht hervor, dass 
sich die Diagnose des Status lymphaticus bei Erwachsenen, 
so leicht sie am Seziertische ist, fir den Kliniker in ganz 
anderen Bahnen bewegt, wie fiir den pathologischen Anato- 
men, dem die Autopsie des Thorax und des Abdomens, der 
Thymus und des gesamten Iymphatischen Apparates keine 
Schwierigkeiten bereitet. 

Der Kliniker ist auf eine minulòse oft recht komplizirte 
Untersuchung des Kranken angewiesen und muss sich daher 
an scheinbar unwesentliche und oft nur rudimentàre Merk- 
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male der hypoplastischen Konstitution halten, da ihm die 
charakteristischen Stigmata, welche dem Anatomen so leicht 
zugiinglich sind, in vivo meist verborgen bleiben. 

Denn eben diese leicht zu ùbersehenden Symptome kòn- 
nen in ihrer Reziprozitàt zu anderen Teilerscheinungen dieser 
polymorphen Konstitutionsanomalie, wie zablreiche Falle un- 
serer Klinik beweisen, zum Grundstein einer richtigen Diag- 
nose werden. | 
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Arteriosklerose im Jugendalter. 


Dr. WILHELM FRIEDRICH. Universitàts Dozent, Chefarzt. Budapest. 


Jene Krankheit, welche LoBsteINn zuerst und in weitem 
Sinne, nahezu verallgemeinernd als Arteriosclerose bezeich- 
nete, hat gegenwartig schon eine grosse und ausfihrliche 
 Litteratur. Es haben sich bereits zahlreiche Forscher mit dem 
pathologisch-anatomischen und klinischen Krankheitsbilde 
jener Gruppe von Krankheiten beschàftigt, welche mit diesem, 
nahezu als Sammelbegriff zu betrachtenden Namen bezeichnet 
werden. Viele Forscher suchten die Erreger und die Ursachen 
«der Erkrankung und glaubten auch sie gefunden zu haben, 
ferner sind zahlreiche Tierversuche bekannt, welche im Stande 
waren Verinderungen herbeizufihren, welche jenen bei der 
menschlichen Arteriosklerose oder bei Tiererkrankungen éhn- 
lich waren, die beobachtet werden, oder durch verschiedene 
Eingriffe hervorgerufen werden kònnen. 

Mit der im jugendlichen Alter vorkommenden Arterio- 
sklerose haben sich jedoch wenige Forscher befasst; iber 
die besitzen wir weniger Angaben, sie verfiigt ilber eine im 
Vergleich zur friher erwihnten Erkrankung geringfigige 
Litteratur, trotzdem wir aus dem Sektionsprotokollen wissen, 
dass der jugendliche, vor dem 40-50 Lebensjahr auftretende 
endoarteritische Prozess keine seltene Erscheinung ist und 
obzwar nachdem bisherigen Erfahrungen behauptet werden 
kann, dass die Ursache der in dem Alter vorkommenden plétz- 
lichen oder nach, respektive in Verbindung mit Unfallen un- 
erwartet eintretenden Todesfillen sehr oft mit der Endoarte- 
ritis des Herzens, der Gefisse, besonders aber der Arteria 
coronaria im kausalem oder konsekutiven konnex steht. 

Angesichts der Erscheinungsformen der Arteriosklerose 
ist es natirlich, dass 1. dessen klinischer Begriff sich mit 
dem Bedingungen nicht deckt, welche der pathologische 
Anatom an den Prozess stellt; 2. dass ich mich auf Stand- 
punkt MarcWanps (Siche: Kongress fitr innere Medizin im 
Jahre 1904) stellen muss, wonach fiir den Kliniker der die 
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Verkalkung von der fettigen Degeneration, Erweichung, oder 
anderen pathologischen Zustiànden, der (Gefisswand, nicht 
unterscheiden kann, nur die Zeichen, Symptome und Ver- 
anderungen massgebend sind, welche von Seite des (Gefàss- 
systems oder einzelner Gefàsse auftreten und sichtbar, palpir- 
bar, oder in einer anderen Weise nachweisbar sind. 

Die Diagnose der Arlteriosklerose muss daher gestellt 
werden, wenn die charakteristischen Symptome dieser Er- 
krankung: der schlingelnde Verlauf der oberflichlichen Arte- 
rien, die Rigiditàt und Verdickung der (Gefisswand oder 
Pulsations der Gefàsse beobachtet werden kann; wobei wir 
ganz ausser Acht lassen kònnen, ob eine stiindige, oder vor- 
ibergehende Gefisspannung und Blutdruckerhòohung auftrat, 
oder nicht. 

Diese Erkrankungen kommen nach dem Beweis der fol- 
genden Ziffern auch im Jugendalter, d. i. im Alter unter 45 
Jahren héufig vor. Mein Krankenmaterial — welches sich aus 
den Patienten der Ambulanz der internen Abteilung buda- 
pester Arbeiter-Versicherungs-Krankenkasse rekrutirt und zu- 
meist aus Individuen aus der Arbeiterklasse besteht — beweist 
dass in den letzten Monaten nach der wahllos vorgenommenen 
Untersuchung von 1384 Minnern und Frauen bei 100 derselben 
nach den Zeichen und Symptomen der physikalischen Unter- 
suchung eine Arteriosklerose als Ursache der Klagen be- 
trachtet werden musste. Wenn wir die gefundenen Daten in. 
perzentuellen Ziffern ausdritcken, so geht hervor, dass bei 
den Individuen, welche das 45 Lebensjahr noch nicht erreicht 
haben, in 7,25% der Fàlle eine Arteriosklerose angenommen 
werden kann; das ist eine bisher nicht gewiirdigte verhéltnis- 
méssig, sehr hohe Ziffer, welche noch viel gròsser wàre, wenn 
wir im Stande wàren, die Ergebnisse durch die pathologische 
Sektion zu kontrolieren. Hucniarp konnte bei den von ihm 
untersuchten 15,000 Kranken in verschiedenen Lebensaltern 
in 2680 Fallen d. i. in 17,8% der Fàlle, die Symptome des 
Gefisserkrankung nachweisen, demgegeniber haben die Ana- 
tomen viel gròssere Ziffern gefunden. Genersici hat bei 2852 
Leichnamen in 26% Arteriosklerose gefunden. In dieser Ziffer 
ist auch das Material enthalten, welches noch wdahrend der 
Dauer der Erkrankung in der I. internen budapester Univer- 
sitiitsklinik beobachtet wurde. Von 164 solchen beobachteten 
Kranken fand er Arteriosklerose bei 13 Individuen, d. i. in 
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7,9% der Falle, welche das 30. Lebensjahr noch nicht erreicht 
haben. | 

Die Hohe dieser Ziffer ist auffallend, besonders wenn wir 
bericksichtigen, dass die Arteriosklerosis im Alter zwischen 
dem 45. und 60. Lebensjahre am héufigsten ist und dass die 
Endoarteritis, deren Vorkommen im Jugendalter angeblich 
selten ist, als Krankheit des Alters, nach HucHarp, als «ma- 
ladie de senilité» betrachtet wurde. 

Die Hdufigkeit des Vorkommens der Krankheit erh6ht 
sich in proportionellen Verhàltnis mit dem Alter. Ob wir 
nun das Alter der 100 beobachteten Kranken beriicksichtigen, 
oder ob wir das Alter dieser 100 Fille mit den Erkrankungen 
samtlicher untersuchten Individuen ahnlichen Alters verglei- 
chen : in beiden Fallen ist die Hàufigkeit des Vorkommens, 
wie das zweite Graphikon augenfàllig demonstriert, zwischen 
dem 159—20. Lebensjahre die geringste, sie erhòht sich aber 
stufenweise bis zum 40. und bis zu den hòheren Jahren. 

Von 100 Arteriosklerosen, bei denen die physikalische 

Untersuchung Symptome der Arteriosklerose nachwies, ent- 
fallen auf die Lebensjahre 15—20: 2, 21-25: 14, auf die 
Jahre 26-40: 84. Meine Beobachtungen stimmen mit denen 
von Romgerc ilberein, welche er an 1500 ebenfalls schwere 
Arbeiten verrichtenden poliklinischen Kranken anstellte ; seinen 
Darlegungen zufolge steigt die Haufigkeit der Arteriosklerose 
vom lb-ten Lebensjahr geradezu auffallend rasch, so dass in 
den Lebensjahren 30—89 bereits jeder siebente, in den Lebens- 
Jahren 40-49 jeder dritte Kranke arteriosklerotisch ist. 
Die Krankheit kommt bei Minnern héufiger vor, als bei 
Frauen, besonders aber bei den schwere Arbeiten Verrichten- 
den. Nach Romeerc vermehrt sich die Zahl der Erkrankungen 
von 30-ten Lebensjahre angefangen und ist im 60. Lebensjahre 
bei den Frauen ebenso héaufig, wie bei den Minnern. 

Die Differenz des Auftretens der Endoarteritis je nach 
dem Geschlecht ist meiner Ansicht nach in den Arbeitsver- 
héltnissen begriindet. Bei schwerer Arbeit, kòrperlicher An- 
strengung und langer Arbeitszeit kommt die Arteriosklerose 
viel héufiger vor, als bei Personen, die leichtere kéòrperliche 
Arbeit verrichten oder die ihre Arbeit mit gewissen Unter- 
brechungen und dazwischen fallenden Ruhepausen verrichten. 
In den von mir beobachteten Fallen figurierte die schwere 
kòrperliche Arbeit in 40% der Falle als Ursache der Sklerose, 
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welche bei kòrperlich leichter arbeitenden Individuen, nur in 
36% der Falle nachzuweisen war. Unleugbar ist das frih- 
zeitige Auftreten der Sklerose bei Arbeitern, die stindig, oder 
mit geringen Unterbrechungen gifthàltige Stoffe: Blei, Quek- 
silber, Bantonz, Druck u. s. w. aufarbeiten, sehr auffallend 
und die Verbreitung der Krankheit zwischen solchen Arbeitern 
wirde eine besondere Aufmerksamkeit verdienen. Wihrend 
bei 685 leichter Arbeitenden die Haufigkeit des Auftretens der 
Endoarteritis 5,2% betrigt, schnellt diese Ziffer bei den schwere 
kòrperliche Arbeit verrichtenden Individuen nahezu auf 8%, 
und bei den Beschàftigungen mit gifthaàltigen Stoffen auf 
12% hinauf. 

Der schwerwiegende Einfluss der giftstoffe auf die Aus- 
lòosung der Krankheitssymptome, wird noch auffallender, wenn 
wir ein gleichartiges Krankenmaterial priifen, z. B.: die Gruppe 
von Arbeitern in Accumulatorfabriken in welchen bei Blei- 
Arbeitern im Alter von unter 45 Jahren die Endoarteritis in 
ihrem Initialstadium, wo subjektive Symptome kaum die Auf- 
merksammkeit erregen, in 23% der Fàalle vorkam, wéahrend 
in der selben Fabrik bei den anderweitig beschàftigten Arbei- 
tern im ahnlichen Lebensalter unter ihnlichen Lebensverhàlt- 
nissen Lebenden das perzentuelle Verhiltniss der Arterio- 
sklerotischen Erkrankungen 4,1% nicht iberstieg. 

Die Einwirkung der schweren ké6rperlichen Arbeit auf die — 
peripheren Blutgefisse erwahnt auch Rompere und betont, 
dass der auch von mir oft beobachtete und nicht seltene Be- 
fund, wonach die Sklerose in den Arterien des rechten Armes 
auffallender ist, als auf der linken Seite, eine Folge der stàr- 
keren kòrperlichen Arbeit ist. 

In 48% der beobachteten Falle konnte eine vorausgegan- 
gene akute Infektionskrankheit — Typhus, Scharlach, Ge- 
lenksreumatismus, Masern, etc. — nachgewiesen werden, aus- 
serdem kommt in der Anamnese in 12% auch Tuberkulose 
vor. Diese Daten bekràftigen die Auffassung, das eine der 
Ursachen der Arteriosklerose vielleicht in den Infektionskrank- 
heiten zu suchen sei. Diese Forscher, deren Vertreter beson- 
ders Wieset ist, behaupten, dass die akuten Infektionskrank- 
heiten schon wéihrend der Dauer der Krankheit merkbare 
anatomische Verinderungen verursachen. 

Eine vorausgegangene Luesinfektion konzedierten 18 
Kranke und tatsichlich war in 15 Fallen, d. i, in 15% der 
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Falle die WaAsseRMANN-Reaktion stirker oder schwicher po- 
sitiv. Das wire in Allgemeinen eine verhéltnismissig kleine 
Zahl, welche gegen den Glauben und jene Auffassung spreche, 
welcher noch heute Viele zollen, dass die Hauptursache 
der Arteriosklerose Syphilis wédre. Bei 25% der Untersuchten, 
war iberhaupt gar keine Infektionskrankheit  nachzuweisen. 

EpcreN, TrauBE, und viele Andere betrachten den Alkohol 
als atiologisches Moment u. z. in 25% der File, was an- 
scheinend auch durch meine Beobachtungen bewiesen wird, 
indem in 26% meiner Fàlle ein stàrkerer Alkoholmissbrauch — 


besonders von Branntwein, seltener von Wein, und noch sel- 


tener der unmàssige Genuss des bei uns allzuteuren Bieres — 
nachgewiesen werden konnte; 30% der beobachteten Fiille 


hat kaum etwas. getrunken, oder war abstinent, wahrend bei 


26% nicht angenommen werden konnte, dass der Alkohol 
das frùhzeitige Auftreten der Endoarteritis verursacht, her- 


‘vorgerufen, oder schédlich beeinflusst hétte, obwohl diese 
«einen màssigeren Alkoholgenuss zugegeben haben. 


Dal 


Der schéàdliche Einfluss der Nikotins auf die Gefàsse, ist 
sowohl bei Menschen, wie auch auf Grund zablreicher Tier- 


“versuche allgemein bekannt, in dem das Nikotin durch die 


Verengung der kleinen Arterien den Blutdruck erh6ht. Das 
wird anscheinend auch durch meine ziffermissigen Daten 
bewiesen, indem 30% der Untersuchten starken Missbrauch 


mit Tabacktrieb, 24% derselben abstinent waren, 46% aber 


einem màassigen Tabackgenuss huldigten. 
Abweichend von den Beobachtungen anderer Forscher, kòn- 
nen bei den von mir untersuchten Fillen Diabetes, Malaria, 


Menstrualstorungen oder Nervenerkrankungen als itiologische 


Momente nicht in Betracht kommen.* 


* Ich méchte betonen, dass sowohl in den Bichern der internen 
Medizin, als auch selbst in den, die Gewerbekrankheiten befassenden 
Werken, wenig oder kaum Erwahnung gefunden wird von dem Zu- 
sammenhang ùber Arteriosklerose und Arbeitererkrankung. In dem 
hneuesten die Arbeitererkrankungen behandelnden Werke WeyLs (908) 
finden wir nur an drei Stellen Erwaàhnung; 1. bei ZADEK, der die Er- 
krankung der Metallarbeiter besprechend, hervorhebt, dass bei jenen 
Arbeitern, die infolge des Schwingens der schwerer Eisenhammer die 
Muskulatur in erhéhter Weise in Anspruch nehmen, die Arteriosklerose 
im frùherer Lebensalter auftritt. Dasselbe tritt seiner Ansicht nach bei 
den Giessern ein, die schwere Arbeit verrichten gezwungen sind. 
2. ZaupeR die Krankheiten der Liftleute behandelnd, schreibt : «Ge- 
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Die Arteriosklerotiker haben zu Beginn ihrer Krankung 
keinerlei Klagen iber ihre Krankheit, was ich Gelegenheit 
hatte bei der Durchprifung jener Akkumulatorarbeiter zu be- 
obachten, die ihre Arbeit mit bleihaltigen Substanzen regel- 
missig erledigten. So vorteilhaft das auch scheinbar ist, so ist 
der Umstand dennoch fiir die Betreffenden von sanitàrem 
Standpunkte sehr nachteilig indem sie sich vor den, ihre Ge- 
sundheit untergrabenden und das Gewebe ihres Gefissystems 
angreifenden Krankheitsursachen nicht hiten. Die subjektiven 
Klagen treten nur mit der weiteren Entwicklung des Leidens 
auf, von diesen steht, wahrscheinlich in Folge der Erh6hung 
des Blutdruckes, der Kopfschmerz im Vordergrund und zwar 
in 60% der beobachteten Fiille. Neben diesem Symptom kommt, 
am hàaufigsten, in 596% der Fiàlle, der Sclwindel vor. Die 
Symptomengruppe wird durch die mit der Erkrankung in Ver- 
bindung stehende und als Folgeibel zu betrachtende Unruhe, 
welche bis zum Oppressionsgefiihl gesteigert werden kann in 
35% der Falle, durch sclilechten und unruhigen Schlaf oder 
Schlaflosigkeit in 31%, durch Schmerzen der Brust und 
Herzgegend in 26%, durch gastrische Klagen in 19%, durch 
epigastrische und abdominale Schmerzen in 17%, durch Herz- 
klopfen in 11%, und schliesslich durch Angina Pekforis in 5% 
der Fille erginzt. Die ibrigen Klagen: Kàltegefihl Schmer 
zen in den unteren Extremitàten, unangenehmes pulsierende 
Gefihl im Bauch (Aorta abdominalis) bilden seltenere Sym- 
ptome. 

Diese zahlreichen und vielgestaltigen subjektiven Klagen 
werden durch die objektiven Symptome gewissermassen er 
ginzt. Von diesen sind jene charakteristisch, welche auf di 
Verinderung der periferen Gefisse einen Schluss gestatten 
wie z. B.: der schwerkomprimirbare Rigide, schlingelnd ver 
laufende, gespannte Radialpuls, die sichtbar starke entwede 


fisserkrankungen besonders die Arteriosklerose sind wohl der Be- 
schàftigung zuzuschreiben. Dagegen ist es wohl denkbar, dass wenig- 
stens bei viel beschaftigten Liftleuten, die schon friher bestanden 
Arteriosklerose verschlimmert wird.» FLECcK behauptet in dem Kapitel 
ùber die Krankheiten der Maler, Anstreicher und Lackirer dass be 
denselben : «Gefàssleiden kòonnen beginstigt werden, durch die oft not 
wendigen Uberanstrengungen, Temperatur und Witterungsunbillen», 
Die hier ziemlich hAufige Arteriosklerose wird durch sitzende Arbeit 
Alkohol, Tabak begiinstigt, ist aber oft auch auf Blei zurùekzufùhren. 
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an einem Arm oder an beiden Armen gut sichtbare Pulsation 
der Arteria brachialis und schliesslich die sichtbaren und 
schlingelnd verlaufenden Schlifenarterien. Das letztere Sym- 
ptome war etwas hiufiger u. zw. in 58% der Fille zu beob- 
achten. Diese Ziffer wire noch hòher, wenn ich nicht immer 
auch darauf geachtet héitte, ob die sichtbare Arteria tempo- 
ralis immer einen schlingelnden Verlauf nimmt, nachdem in 
vielen Fallen auch bei Patienten hoheren Alters, Gelegenheit 
vorhanden war, mich zu iberzeugen, dass die sichtbare Arterie 
keinerlei Folgerungen hinsichtlich der Verinderung der Ge- 
fisswand gestattet. Dieses Symptom kann nur verwertet wer- 
den, wenn die ungefàhr in gleicher Zahl vorkommenden und 
frùher erwihnten Symptome sie begleiten und das konnte in 
DI-56% der Fille auch nachgewiesen werden. 

Der Blutdruck, welchen ich mit dem Riva-Rossi-Mano- 
meter, mit Feststellung der maximalen und minimalen Werte 
gemessen habe, war der Spannung der Arterien entsprechend 
in einer grossen Zahl der Falle erhòht und so war bei jungen 
Individuen ein hoher Blutdruck iber 150 mm. in 26% der 
Fille zu beobachten, ein màissig erhòhter Blutdruck von 
130-150 mm. in 36% der Falle, wahrend der normale Blut- 
druck von 959-120 mm. und der dem nahestehende, fast nor- 
male Blutdruck von 120-130 mm. in je 16%, insgesamt in 
32% der Fille beobachtet werden konnte. 

Der hochgradigen Spannung der Gefisswinde und dem 
Steigen des Blutdruckes ist das in nahezu zwei Drittel der 
Falle vorkommende auffillige und fiir juvenile Arteriosklerose 
charakteristische Symptom: die starke Akzentierung der II. 
Aortentones zuzuschreiben, wahrend die fiir Hypertrophie des 
linken Ventrikels charakteristischen Symptome verhàltnismàs- 
sig selten, nur in 11%, wurde die Albuminurie auf Endoarte- 
ritischen Basis blos in 3% beobachtet. Auf Aortitis konnte 
auf Grund der fiir dieses Leiden pathognomonischen und su- 
spekten Erscheinungen in 15 Fallen gefolgert werden. 

Auffallend ist nebst den Verinderungen seitens des Ge- 
fissystems die Steigerung der Patellar und Achillessehnen- 
reflexe, welche ich in 33% der Falle beobachtete, wo wenig- 
stens in der Mehrzahl derselben auch neurasthenische Symptome 
in den Vordergrund treten. 

Dieser Symptomenkomplex und die gefundene hohe Zahl, 
stimmten mit dem Befunde jener zahlreicher Beobachter iber- 
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ein, welche die Ansicht vertreten, dass die friihzeitige Arterio- 
sklerose bei Neurasthenikern eine grosse Frequenzziffer auf- 
weist. Ob aber die Disposition zur Nervositàt, der nervòse 
Zustand oder aber die vorhandene Neurasthenie tatsàchlich die 
Entwickelung der Arteriosklerose Vorschub leisten, ist des- 
halb fraglich, weil die Annahme viel Wahrscheinlichkeit hat, 
dass die in juvenilem Alter auftretenden Gefissverinderungen 
im hohen Masse nervòse Erscheinungen auslòsen kònnen, de- 
ren hiufiges oder Stindiges Auftreten Nervositàt nach sich 
zieht. | 

Auf die Erklirung der zahlreichen Auslòsungsmomente 
der juvenilen Endoarteritis kann ich Mangels an Zeit nicht. 
néher eingehen, ich erlaube mir nur das eine zu betonen, dass. 
wahrend einerseits der Einfluss der Erkrankungen und der Sy- 
philis mit ihren pathologischen Folgen auf Gewebe der Gefisse 
ersichtlich ist, lòste der stindige Genuss von Tabak, Kaffee, 
Thee und Alkohol durch den auf die peripheren Gefàsse aus- 
gelibten Reiz die ersten Symptome ebenso aus, wie die gift-. 
héiltigen Substanzen, welche sich in den peripheren Gefàssen 
ablagernd, daselbst Innervations und Blutdruckschwankungen 
hervorrufen. 

Die Arteriosklerose juvenilis ist — wie ersichtlich — eine 
relativ sehr hiufige Erkrankung, welche viel héufiger bei je- 
nen auftritt, die sich nicht von den aufgezihlten Schadlich- 
keiten loszumachen im Stande sind (schwere oder kontinuir- 
liche Arbeit, giftige Stolfe etc.), welche Erkrankung bei jenen, 
die Infektionskrankheiten oder Syphilis durchgemacht haben 
viel hiufiger vorkommen, als bei Individuen, die einen un- 
missigen Lebenswandel fiihren und inmitten stindiger Auf 
regungen ihrer Beschéftigung nachgehen. 

Diese Umstinde erkliren es auch, warum mein spezielles 
Krankenmaterial so sehr von der kleineren Statistik der (Ge- 
samtbevélkerung abweicht ; diese Schédlichkeiten kònnen nàr 
lich bei den Industriearbeitern oft nicht umgangen werden. 

Die Erkennung der juvenilen Arteriosklerose per exclusio- 
nem ist — wo die eine oder andere Gruppe der beschriebe 
nen subjektiven Beschwerden und objektiven Symptome nach: 
weisbar ist — nicht schwer, doch ist die Diagnosestellung 
umso wiehtiger, weil die friihzeitige Behandlung, die Anwen 
dung von Pr cabagiliala, das Heat des Liranichesteen i 
den Gifte, nebst entsprechender hygienisch diitetischer Be- 
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handlung sehr schòne Erfolge verspricht und wenn wir auch 
nicht in der Lage sind die Krankheit und deren Symptome 
ganz zum Schwinden zu bringen, sind wir doch in vielen 
Fallen im Stande die Entwickelung und fernere schédigende 
Wirkung zu verhindern. 

Die juvenile Arteriosklerose ist ein Beweis dafir, dass 
‘diese Gefisserkrankung nicht die Folge eines physiologischen 
Aufbruches der Elastizitàtsfaktoren der Gefisse ist, nicht die 
Resultente der Ermiidung der K6rpergewebe, keine Ermidungs- 
krankheit ist, sondern in Anbetracht des graduellen numeri- 
schen Anwachsens, kann man die Bezeichnung KLEMPERERS 
akzeptieren, dass dieselbe einerseits eine Kultarkrankheit, an- 
dererseits eine konsekutive Affektion der Ubermidung «eine 
Abhatzungskrankheit, ist. 

Die Hàufigkeit des Auftretens der Endoarteritis im jugend- 
lichen Alter und deren numerische Zunahme mit fortschrei- 
tenden Alter, die Eigentiimlichkeit ihres Auftretens und die 
begleitenden Symptomenkomplexe bestàtigen es, dass diese 
Affektion nicht als Alterskrankheit aufzufassen ist, sondern 
eine Krankheitsform sui generis ist, deren Erreger verschieden 
sind, doch in ihrer Gesamtheit den Verbrauch des Gewebes 
und der Elastizitàt der Gefisse bewirken ; also nicht allein die 
Folge eines physiologischen Prozesses, sondern die einer lang- 
sam sich entwickelnden krankhaften Verinderung ist, zu de- 
ren Vorbereitung es langer Zeit bedarf. 
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Greisenalter, Arteriosklerose und 
die Wassermannsche Reaktion. 



























Von ARTHUR HASENFELD Dozent und ALEXANDER SZILI Assistent 
(Budapest). 


Die Herzerkrankungen und insbesonders die Gefisskrank- 
heiten haben in den letzten Dezennien ganz bedeutend zu- 
genommen. Nach der Tuberkulose und dem Carcinom stehen 
ja die Herz- und Gefisserkrankungen an erster Stelle. Das 
ist eben die Ursache, warum sich die klinische Aufmerksam- 
keit diesen Krankheiten derzeit in erh6htem Masse zuwendet. 
Auch die hochinteressanten Referate von HucHarp, MULLER 
und KérLy, welche das grosse Feld der Arteriosklerose, nach 
jeder Seite hin, ausfihrlich behandelt und kritisiert haben, 
beweisen zur Geniige die Vielseitigkeit der hier in Betracht 
kommenden wichtigen Fragen. 

Es kann dariber kein Zweifel herrschen, dass durch die 
Arteriosklerose die Lebensdauer der Menschheit bedeutend 
verkiirzt wird, abgesehen davon, dass die verschiedenen For- 
men der Gefisskrankheiten die Tatkraft des alternden Menschen 
bedeutend, beeintrichtigen, und gar zu oft zur Ursache von 
unsiglichen kéòrperlichen Qualen werden. Wir miissen also 
auch die Arteriosklerose des Greisenalters als eine Krankheit 
betrachten, wenn es auch héàufig vorkommt, dass die Gefàss- 
verinderungen im hohen Alter gar keine Beschwerden ver- 
ursachen. Die Arterienverinderungen der Hochbetagten werden 
allgemein als eine Abnitzungskrankheit betrachtet. Wir glau- 
ben nun bestimmt behaupten zu dirfen, dass diese Abniùtzung 
viel spàter eintreten k6nnte und eintreten miisste, wenn nicht 
Schédlichkeiten verschiedener Art dieselbe beschleunigen wiir- 
den. Dass diese Behauptung richtig ist, beweisen zur Genige 
jene Falle, bei welchen selbst in sehr hohem Alter kaum eine 
nennenswerte Arteriosklerose zu finden ist. 

Wir hatten seit Jahren im hiesigen Armenhausspital mehrere 
Tausende von alten Leuten beobachtet und dieselbe Erfahrung 
6fters gemacht. Wir haben z. B. unlingst eine Frau mit 103 
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Jahren an einer Pneumonie verloren, und selbst bei der Auto- 
psie nur ganz unbedeutende arteriosklerotische Verinderungen 
gefunden. 

Wir glauben, dass den verschiedenen, allgemein bekann- 
ten itiologischen Faktoren nicht nur bei der frihzeitig auf- 
tretenden Arterioskleriose, sondern auch bei der Alterssklerose, 
eine weit gròssere Bedeutung zukommt, als verschiedener- 
seits angenommen wird, und sind der Meinung dass Nachfor- 
schungen in dieser Richtung von grosser praktischer Bedeutung 
waren. 

Wir denken diesmal besonders an die Syphilis. 

Wir haben uns also zur Aufgabe gestellt zu untersuchen, 
ob die schweren und rasch fortschreitenden Formen der Alters- 
klerose in einer gewissen Anzahl der Fàlle nicht etwa mit 
einer vor langen Jahren oder gar Jahrzehnten iberstandenen 
Lues, mit einer Lues asymptomatica in Zusammenhang zu 
bringen waren. 

Zur Beantwortung dieser Frage wurden unsere alten Pa- 
tienten mittels der Wassermannschen Reaktion untersucht. 

Ùber des angewandte Verfahren sei hier in aller Kiirze 
Folgendes erwihnt: Die Untersuchungen wurden nach der 


| Wassermann-Meierschen Methode ausgefihrt. Als Antigen 


wurde bei allen Fiillen alkoholisches Herzmuskel-Extrakt von 
Meerschweinchen verwendet, in vielen (so auch in zweifel- 
haften) Fallen begniigten wir uns nicht mit diesem einen 
Extrakte, sondern beniitzten zugleich auch alkoholisches Leber- 


extrakt von syphilitischen Fòten. Dass die Kontroll-Versuche 
| niemals fehlten, ist selbstverstindlich. 


Herr Geheimrat Prof. Kraus hat die biologische Spezi- 


. fizitàt der Wassermannschen Reaktion, sowie auch ihre her- 
| vorragende klinische Bedeutung und Brauchbarkeit ausfihrlich 
 eròrtert: wir kònnen also sofort die Ergebnisse unserer Un- 
. tersuchungen besprecenh! 


Die Wassermannsche Reaktion wurdei bei 188 zumeist 
sehr alten Arteriosklerotikern ausgefihrt. Das Krankenmaterial 


| lieferte die innere Abteilung am hiesigen Armenhausspitale, 
wo zumeist alte Leute zur Aufnahme gelangen Die Serum- 
| proben wurden im Universitàts-Institut Prof. Tangl’'s bearbeitet. 


Von den 188 untersuchten Fàillen waren 144, welche das 
| 60-te Lebensjahr bereits ilberschritten hatten. Das untersuchte 
| Material ist in folgende Altersklassen zu reihen Es waren: 
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40—50 Jahre alt _ si a07: Pérsonen 
50-90 fisoiale: shah ( 
60-70 « Certi ceo: « 
708010 dalai #0 « 
80-90: 4 Clio pete « 


Nun wurde alles Mogliche aufgeboten, um beziglich der 
Lues eine genaue Anamnese zu erhalten, konnten jedoch nur 
bei 14 Patienten positive anamnestische Daten aufzeichnen 


und sind zu der Uberzeugung gelangt, dass bei alten Leuten 
auf die anamnestischen Angaben, wenn nach Lues geforscht 


wird, iberhaupt kein Wert gelegt werden kann. Die Alten 


werden recht ungerne an ihre Jugendsiinden erinnert und 


leugnen auf das hartnàckigste. 


Der Ausfall der Wassermannschen Reaktion bei unseren 
alten Patienten war recht interessant. Unter 188 untersuchten Fal-' 


len fanden wir die Reaktion 20mal, also in 10,6% positiv! 


Das. Alter dieser positiv reagirenden Fille war fol 
gendes : 


Zwischen 40—50 Jahren _. .. .. - 4 Falle 
( 50—60 ( a RS 
< 60-70 « DPR RI apt (c 
« 70—S0 < fighi ngi: | al È 


€ SO—-90 ( Rangeià (gent: Sat 


Der. jiingste positiv reagierende Arteriosklerotiker war 46 


Jahre, der ilteste 85 Jahre alt. 
Es ist mit grosster Wahrscheinlichkeit zu behaupten, dass 


- 


bei den positiv reagirenden Fillen — es handelt sich ja um. 


lauter alte Leute — wenigstens 30-40 Jahre oder noch mehr 
seit der luetischen Infektion verstrichen sind. Der eine 67jah- 
rige + reagierende Patient hat z. B. angegeben vor 35 
Jahren, der andere, 63jihrige vor 46 Jahren Syphilis gehabt 
zu haben. | 

Die Zahl unserer positiv reagierenden Fàlle (10,6%) muss 
also als relativ hoch betrachtet werden, nachdem wir wissen, 
dass nach vielen Jahren die positive Reatétion immer seltener 
wird. 

'Es'war ‘sehr basta «dass unter den 20 positiv 


reagierenden Fallen die Gefissverinderungen 9mal, also in un- 


gefahr 50% der + Falle an der aufsteigenden Aorta sich fest 


gesetzi haben und dass neben den Geftissverinderungen einige- 
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mal auch Tabes gefunden wurde. Also ein shnliches Verhalten, 
wie bei den, auf luetischer Basis entstandenen frihzeitig auftre- 
tenden Gefàsserkrankungen. 

Was beweisen nun diese positiven Reaktionen im Greisen- 
alter? 

Auf diese Frage kònnte vielleicht einfach geantwortet wer- 
den, dass im Greisenalter Cahexien oder Marasmus die Kom- 
plementbindung verursachen kònnen. Herr Geheimrath Kraus 
hatte diese Frage in seinem Referate auch besprochen. Daher 
nur Eins. Unter unseren untersuchten hochbetagten Patienten 
befanden sich wenigstens 40--50% in marantischen Zustande. 
Warum reagierten dann blos 10,6% positiv? 

Unsere positiv reagierenden mit Altersklerose behafteten 
Patienten beweisen blos so viel und nicht mehr, dass diesel- 
ben vor vielen Jahren luetisch infiziert wurden und dass die 
Lues vielleicht noch nicht ganzlich erloschen ist, dass also 
eine Lues asymptomatica besteht. Es wdre freilich zu weit 
gegangen, wenn wir behaupten wollten, dass die fraglichen 
Gefissverinderungen durch die Lues hervorgerufen wurden. 
Alte Leute bekommen auch ohne Lues ihre Gefàsserkran- 
kungen ! 

Jedenfalls wollen wir alle die zur Autopsie kommenden 
Altersklerosen, welche im Leben positiv reagierten, histologisch 
untersuchen. Es wird sehr interessant sein nachzusehen, ob 
neben der Endarteritis, nicht auch eine luetische Mesarteritis 
vorhanden war. 

Eines kònnen wir aber bestimmt schon jetzt behaupten. 
Es kann unmòglich gleichgiltig sein, wenn die, sagen wir 
physiologischen Gefissverinderungen durch noch einen wirk- 
samen Factor, nàmlich durch die toxische Wirkung des lue- 
tischen Gifles ungiinstig beeinflusst werden. Es ist klar, dass 
der Verlauf der Altersklerose dadurch anders gestaltet werden 
kann. Der Verlauf der Krankheit wird gewiss beschleunigt 
und verschlimmert. Auch die Lokalisation der Gefàssverin- 
derungen wird sich ev. der spezifischen Wirkung des Giftes 
anpassen. 

Wir missen also der positiven Luesreaction bei Alters- 
sklerose eine Wichtigkeit zuschreiben und alles aufbieten 
um den supponierten luetischen Faktor zu eliminieren, mit 
anderen Worten trachten die positive Reaktion in eine ne- 
gative zu iterfiihren. 
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Unsere prakfischen Schliisse wiren nun folgende: 

Nachdem unsere Untersuchungen bewiesen haben, dass 
in einer gewissen Anzabl der Falle, selbst bei hochbetagten 
Arteriosklerotikern, eine Lues asymptomatica noch immer 
annehmbar ist, so missen wir, falls ein schwerer und rascher 
Verlauf der Krankheit, oder die Lokalisation der Gefàssver- 
snderungen, vielleicht auch die Anamnese eine latente Lues 
mbglich erscheinen lassen, die Wassermannsche Reaktion aus- 
fihren und bei positivem Ausfall derselben trachten, durch | 
eine Quecksilber- oder vielleicht noch besser durch eine pro- 
trahierte Jodbehandlung. die Reaktion negativ zu gestalten. 

Manche therapeutische Erfolge — denken wir nur an die 
nicht zu selten beobachteten auffilligen Besserungen nach 
chronischer Jodbehandlung — scheinen dafiir zu sprechen, 
dass bei alten Leuten diese Umgestaltung der Reaktion zu 
erwarten ist. 

Es wire winschenswert, in der Zukunft die positiv 
reagierenden alten Patienten, nach entsprechender Behandlung, 
Ofters mit Wassermann zu untersuchen. Es wire hòchst in- 
teressant das Negativwerden der Reaktion tatsàchlich fest- 
stellen zu kònnen. Die Jodbehandlung ware dann — wenigstens 
fir diese Falle — wissenschaftlich begriindet. 
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Zur Pathogenese der Nierenwassersucht. 


Von PAUL FRIEDRICH RICHTER, Berlin. 


Die Frage des Enstehens der nephritischen Odeme und 
der Nierenwassersucht ist durch zahlreiche experimentelle 
Untersuchungen gerade der letzten Jahre wieder in den Vor- 
dergrund des Interesses getreten. Hauptsichlich sind es die 
modernen physikalisch-chemischen Anschauungen iber die 
pathologisch verinderte Nierenfunktion, wie sie mit so viel 
Erfolg besonders hier in Budapest von A. von Korinyi und 
seinen Schillern (Roru-ScHuLz, Kéòvesi, BENCE usw.) weiter 
ausgebaut worden sind, die uns gelehrt haben von andern 
Gesichtspunkten als bisher das alte Problem zu betrachten. 
Daneben ist aber auch, seit ich vor einigen Jahren gezeigt 
habe, dass es leicht und sicher gelingt durch Urinsalze ein 
der menschlichen Nephritis mit Hydrops véllig gleichendes 
Ebenbild im Tierexperiment hervorzurufen, nunmehr die Mòg- 
lichkeit gegeben durch verschiedene Variationen der Versuchs- 
bedingungen den Einfluss der einzelnen angeschuldigten Fak- 
toren auf das Zustandekommen der Wassersucht zu prifen 
und zwar in einer Weise, die ungefihr den Verhàltnissen bei 
der menschlichen Nephritis entspricht. Denn das ist der Vor- 
wurf, der friberen Experimenten mit Recht gemacht werden 
konnte, dass sie kein Analogon der menschlichen Nieren- 
pathologie darstellten. 

Gleicht nun in der Tat die experimentelle Urannephritis 
dem akuten Morbus Brigthii? Die Frage kann nach den neuen 
Experimenten so beantwortet werden, dass wohl gewisse Un- 
terschiede in der Lokalisation der Odeme bestehen, dass auch 
în der chemischen Zusammensetzung zwischen Uranhydrops 
und dem bei menschlicher Nephritis Differenzen vorhanden sind. 

Dieselben kommen aber, zumal sie sich unschwer aus 
dem raschen Verlauf der tierexperimentellen Nephritis, sowie 
aus der Verschiedenheit des anatomischen Baues der Haut 
bei Tier und Mensch erkliiren, gegeniber den weitgehenden 
Analogien nicht in betracht. 
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Weiterhin missen wir fragen: hat die Urannephritis ge- 
wisse Besonderheiten, die die ausgesprochene Neigung zur 
Odembildung erkliren? Oder lisst sich ein ihnlicher Zustand 
auch durch anderweitige Insuffizienz der Nierentàtigkeit er- 
zeugen? Gelegentlich ist, wie z. B. in den Versuchen von 
Heike und MEYERSTEIN, auch bei andern logischen Nephri- 
tiden Odembildung gesehen worden, der doch nur in einem 
geringen Piedi der Falle und unter ganz andern Be- 
dingungen beziiglich der Nierenbelastung als sie beim Men- 
schen je vorkommen. Diese Versuche kommen also fùr uns 
nicht in betracht. 

Dagegen ist die von Bence ermittelte Tatsache von Wich- 
tigkeit, dass auch bei vollstiindiger Ausschaltung der Nieren- 
titigkeit durch Nierenexstirpation Odeme vorkommen. Bedin- 
gung dafir ist allerdings eine geniigend lange Lebensdauer 
der Tiere und, wenigstens in den meisten Fallen, eine Her-. 
beifiihrung von Wasserretention durch erhebliche Wasser-. 
zufuhr. Auch ohne Wasserzufuhr kénnen Odeme entstehen, 
aber dann ist auf den positiven Ausfall des Experimentes 
nicht mit Sicherheit zu rechnen und die Ergisse in den se- 
ròsen Hohlen sind, was Màchtigkeit betrifft, durchaus nicht 
mit denen bei Nierennephritis in Parallele zu stellen. 

Ich kann diese Bexceschen Versuchsresultate durchaus 
bestitigen. Auch ich finde zu Gunsten der Nierennephritis 
wohl graduelle, Aber keine prinzipiellen Unterschiede. i 

Aus den Benceschen Versuchen — und diese Schlussfol- 
gerungen hat bereits A. von KorAnyYI gezogen — geht von 
neuem mil Sicherheit hervor, dass die BerreLssche Theorie, 
wonach die hydràmische Plethore die Ursache der  Odembil- 
dung sein soll, unfehlbar ist. Denn die Hydràmie ist keine 
Vorbedingung . zur Entstehung der Odeme; Wassersucht 
kommt, wie dies in den Benceschen Experimenten unzweideu- 
tig festgestellt ist, auch bei gesteigerter Blutkonzentration vor. 

Die von BENCE ermittelten ‘Tatsachen fihren weiterhin 
A. von KorAnyI und ihn zu dem Schlusse, dass der Ursprung 
des Wassers in den hydropischen Ergissen die  Gewebe bil 
den, dass sowohl von den Geweben zu den Gefissen als zu 
den Gewebszelten der seròsen Hohlen ein Flissigkeitsstrom 
girige, dass also eine pathologische Verteilung dex Gewebs- 
wassers bei gewissen Nierenkrankheiten die Odeme verur- 
sacht. i ‘4 
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Dagegen leugnet Bence, dass die Entstehung der Odeme 
mit einem Flissigkeitsstrom einhergehe, der vom Blute zu 
den Geweben zieht. Wire dies der Fall, dann miisste wéh- 
rend der Entwickelung der Odeme die Blutung abnehmen. 
Gerade umgekehrt sieht man aber mit zunehmender Nieren- 
insuffizienz die Blutmenge, d. h. die Blutverdiinnung steigen. 
Eine erh6hte Durchlissigkeit der Gefàsse kann also die Ur- 
sache nicht sein und damit wàre auch die Theorie von Conn- 
HeIM-SENATOR hinfàallig, wonach neben der Nierenschédigung 
die Alteration der Gefàsse sowohl in den Glomerulis als in 
den Kapillaren der Haut und der seròsen Hàute die Ursache 
des nephritischen Hydrops abgàbe. 

Nun ist .aber, wie die Durchsicht des Bexceschen Ver- 
suchsprotokolls selbst lehrt, die Zunahme der Blutmenge 
durchaus keine vor Anlegen einsetzende und stetig zuneh- 
mende. Im Gegenteil: gerade bei den Uranversuchen tritt sie 
hàufig sehr spàt in die Erscheinung, kurz vor dem Tode des 
Tieres, zu einer Zeit also, wo die Ergiisse lingst ausgebildet 
sind. Dass schon wahrend des Entstehens der Odeme, also 
im Beginn des Versuchs, eine Stromrichtung in die Gefisse 
hinein und nicht aus den Gefissen heraus stattfindet, ist aus 
den meisten der Versuche nicht zu ersehen. 

Ist also — eine gleichzeitige Storung in der Wasserver- 
teilung ohne weiteres zugegeben und ‘als wichtiges Moment 
anerkannt aus diesen Benceschen Versuchen a//ein eine 
Schédigung, die in den Gefisswinden ibren Angriffspunkt 
hat, nicht ohneweiteres zu. negiéren, so frigt sich des wei- 
teren: haben wir positive  Beweise fur die Richtigkeit der 
Connneim-Senatorschen Theorié und welche? Lisst sie sich 
speziell an der Urannephritis nunmehr ‘experimentell  er- 





weisen ? 
Die pathologische Anatomie lisst uns — dariber sind alle 
bisherigen Untersucher einig — in dieser Beziehung im Stich. 


Ebenso wenig, wie wir bei der menschlichen Nephritis 
durch die blosse histologische Untersuchung entscheiden kòn- 
nen, warum es in dem einen Falle zu hydropischen Ergiissen 
gekommen ist, in dem andern nicht, ebenso wenig gibt das 
histologische Bild der Urannieré irgend einen Hinweis hin- 
sichtlich der Differenz des Verlaufes gegeniber andern tubu- 
liren toxischen Nephritien, bei denen Wassersucht fehilt. 

- Fruchtbarer hat: sich die funkfionelle Betrachtungsweise 





7 gr: Paul Fzxredzich Richtex 


gezeigt. Die ausgezeichneten Untersuchungen von ScHLEYER 
und Hepixncer haben uns gelehrt, dass in einem bestimmten 
Stadium sich die Uranniere durch eine fast plotzliche Insuffi- 
zienz gegeniber einer Mehrbelastung des sezernierenden Ap- 
parates mit Wasser oder Elektrolyten auszeichnet. Da in dem 
tubulàren Apparat ein anatomisches Substrat fiir diese Stò- 
rung nicht zu finden ist, so bleibt per exclusionem nur eine 
Schàdigung des Nierengefisssystems ibrig, die anatomisch 
allerdings nicht zum Ausdruck kommt, funktionell aber ihre 
Durchlissigkeit beeintràchtigt. 

Liegen nun neben den renalen auch extrarenale Fak- 
toren vor, die der Urannephritis eine Sonderstellung verleihn ? 
Sie waren ja ein Postulat fir die Richtigkeit der Connnem- 
SenaTorschen Theorie. 

Man hat dieser Frage auf positivem Vano naher zu tre- 
ten versucht, indem man zunàchst die Wiliuae des Urans 
auf nierenlose Tiere untersuchte. Die Versuche sind verschie- 
den ausgefallen: wihrend FuckRrEDER aus ihnen auf eine extra- 
renale kapillarschàdigende Wirkung des Urans schliesst, fin- 
det Bence nicht, dass das Uran neben einem schon bestehen- 
den Nierenausfall die vorhandene Odembildung steigert und 
leugnet sowohl die spezifische 6demerzeugende Fihigkeit des 
Urans als auch seine extrarenale Wirksamkeit. 

Nun haben gegen diese Art der Versuchsanordnung schon 
ScaLever und Hepincer berechtigte Einwinde erhoben. Ist 
die Nierenleistung ausgeschaltet, so kann bereits dadurch, 
d. h. durch Giftwirkung eine Gefissschédigung eintreten. Das 
Uran wiirde also nicht mehr auf intakte, sondern auf bereits 
geschidigte Gefisse treffen und wir kònnten hòchstens eine 
Steigerung schon vorhandener Odeme erwarten. Wie schwer 
es ist nur aus quantitativen Unterschieden in der Gròsse des 
Ergusses derartige Versuche in positivem oder negativem 
Sinne zu deuten, darauf machen ScHLEYER und HepINGER mit 
Recht aufmerksam. 

ScnLryer und Hepixcer haben einen andern Weg einge- 
sculagen, um die Gegenwart extrarenaler Faktoren bei der 
Urannephritis zu erweisen. Sie zeigen, dass in den Endstadien 
derselben eine deutliche Durchlissigkeit der Hautgefihle be- 
steht und zwar in einer gewissen Parallele mit der Schédi- 
gung der Nierengefisse. Sie kommen also von dem Beispiel 
der Urannephritis zu derselben Anschauung iber die Bezie- 
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hung zwischen Nieren- und Hautgefiisssystem einerseits und 
dem Odem andererseits, die SenaToR fiir den Hydrops bei der 
menschlichen Nephritis verficht: unter dem Einflusse eines 
‘jim Blute kreisenden Giftes erkranken zunéchst die Nieren- 
gefisse und dann bei einer gewissen Dauer und Stirke der 
schédlichen Einwirkung auch andere, ausserhalb der Niere ge- 
legene Gefissbezirke. 

Die Urannephritis wirrde danach also ihre Sonderstel- 
lung hinsichtlich der Tendenz zu Hydropsieen einmal renalen 
und das anderemal extrarenalen Momenten verdanken, einmal 
einer Impermabilitàt von Seiten der Nieren, das anderemal 
einer Permabilitàt von Seiten der Hautgefàsse und der serò- 
sen Hàrte. Erst die Kombination beider Faktoren wirde die 
Entstehung der Odeme erklàren. 

So interessant die ScaLeyer-Hepixncerschen Versuche nun 
sind, so lassen sich doch auch gegen sie manche Einwinde 
«erheben. Zunichst, dass ebenso, wie in den klassischen Ver- 
suchen von ConnHremm-LicatHEIM, MAGNUS usw. die Versuchs- 
anordnung doch eine ziemlich outrirte ist. Bedenkt man, dass 
ScHLEYER und Hepincer ihren Tieren 60—70% des Gesamt- 
gewichtes an Wasser infundieren, so sind das Eingisse in 
den Wasserhaushalt, wie sie den Verhàltnissen bei der 
menschlichen Nephritis nicht im entferntesten entsprechen. 
Dazu kommt, dass es sich trotzdem durchaus um keine ferne 
Reaktion fir etwaige Schéidigungen der Hautgefisse handelt. 
Denn auch sie wird erst deuflich in den letzten Stadien der 
Urannephritis. Wie ich aber schon vorher betont habe, kann 
man die Entstehung der hydropischen Ergiisse und der Òdeme 
viel friher konstatieren. 

Viel ndher liegt es nun eigentlich, wenn man die Rich- 
tigkeit der Conxuem-Senarorschen Theorie priifen will, ein- 
mal den umgekehrten Weg einzuschlagen: nicht den Grad 
der Durchlissigkeit der Gefésse <u bestimmen und dadurch 
auf ihre Schidigung zu schliessen, sondern erst die Gefésse 
zu schidigen und dann ihre Permabilitàt zu konstatieren. 

Entspricht die Connnerm-Senarorsche Theorie den Tat- 
sachen, so miissen nephritische Odeme iberall entstehen, resp. 
lm Tierexperimente zu erzeugen sein, wo die vorhin fir die 
Urannephritis konstatierte Kombination renaler und extra- 
tenaler Momente, Niereninsuffizienz mit Retention und Ge- 
fissschàdigung zutrifit. 
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Die Beobachtung, dass bei der Urannephritis sehr héufig 
eine deutliche Erweiterung der Hautkapillaren zu konstatieren 
war, hat mich veranlasst, das Mittel zu benitzen, welches am 
konstantesten und sichtbarsten eine Dilatation der Gefàsse 
hervorruft, nàmlich das Amy/nitrit. Durch Injektion einiger 
Tropfen Amylnitrit in die Venen kann die bekannte, rasch ab- 
klingende Wirkung des Mittels bei Inhalation zu einer viel 
dauernderen und intensiveren gestaltet werden. Die Tiere ver- 
tragen diese Injektionen nur bis zweimal tiglich, gewéhnlich 
einige Zeit. 

Es zeigt sich nun folgendes: 

Gibt man Tieren Nierengifte, wie Chrom und Kantharidin, 
die fir gewò6hnlich im Gegensatz zu Uran keine Nephritis 
mit Hydrops hervorrufen und gleichzeitig Amylnitrit, so ge- 
lingt es nicht selten totliche Odeme zu erzeugen. Allerdings 
ist dieser Befund kein konstanter. 

Ruft man mit Uran eine Nephritis bei gleichzeitiger Dar- 
reichung von AmyInitrit hervor, so findet man neben Hydrops 
ausserordentlich starke Odeme in Brust- und Bauchhaut, wie 
man sie in dieser Ausdehnung sonst nicht sieht. Was aber 
das bemerkenswerteste dabei ist, zur Erzeugung dieser Odeme 
ist nicht, wie sonst, die gleichzeitige Applikation von Wasser 
oder einer wasserreichen Nahrung nòtig. Selbst beim Hunger 
tier finden sich unter der gleichzeitigen Einwirkung des ge- 
fisserweiternden Mittels die nephritischen Odeme, wéihrend 
bei der reinen Urannephritis dieselben an einer Wasseriiber 
schwemmung des Organismus gebunden sind, ohne dieselbe 
gew6hnlich, PARA 

Schaltet man endlich die Nierenfunktion durch Exstir patio 
der Nieren vollstindig aus, so findet man mitunter schon 
nach zwei Tagen, stets aber bei lingerer Lebensdauer bel 
Pea ausserordentlich starke Odeme und Ana 
sarka der Haut des ganzen Kérpers, daneben Ascites und 
mitunter Hydrothorax; auch hier war die Wasserzufuhr vom 
Digestiontraktus vollstindig eingestellt, die Nahrung nur von 
geringem Wassergehalt — RR verweigerten die Tiere die 
Nahrungszufuhr iberhaupt — und ola ian ein derartiger 
Flasgighe itsaustritt unter die Haut und in die Kéòrperh6hlen. 
Ich méchte dabei bemerken, dass bei nephrektomierten du 
stenden Kardialtieren ohne Amylnitrit. niemals am. zweiten 
oder dritten Tage Ahnliches zu konstatieren war. 
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Priift man nun nach dem Vorgange Bences bei diesen 
mephrektomierten Tieren, wie es sich mit der Blutmenge ver- 
hilt, so findet man, refrektometrisch gemessen, keine An- 
zeichen, die fùr ein Zurechnen darste us wéhrend der OÒdem- 
‘entstehung sprechen; es lisst sich aus diesen Versuchen kein 
Anhaltspunkt dafiir ertnehmen, dass. etwa ein. Wasserstrom 
von den Geweben zu den Gefiissen geht. Im Gegenteil; in man- 
chen Versuchen war sogar eine Abnahme der Blutmenge evident. 

Resumieren wir, so ergibt sich, dass in allen Fallen von 
Niereninsuffizienz, wo  gleichzeitig eine Gefàssschidigung 
kiinstlich im Experiment hervorgerufen wird, die Neigung zur 
Odembildung manifest wird. Zwischen den einzelnen Formen 
der Herabsetzung der! Nierenfunktion existieren dabei keine 
prinzipiellen, sondern nur graduelle Unterschiede. Unter die- 
sen Umstinden gelingt es einmal mit Nierengiften, die  fir 
«5gewohnlich nicht zur Odembildung fùhren, ebenso wie nach 
Nierenexstirpation solche zu erzeugen. Weiterhin lassen sich 
konstant die bei der ai. gefundenen Odeme stei- 
gern und vor allem kommen sie hier wie dort unter Bedin- 
gungen zustande, unter denen sie ohne die gleichweitige Ge- 
fissschidigung niemals von dieser Ausdehnung und Regel- 
missigkeit beobachtet werden, nimlich bei vòlligem Aus- 
schluss der Wasserzufubr durch den Digestionsapparat. 

Damit erscheint also experimentell bewiesen, dass fir die 
Odementstehung der wichtigste und unter den verschiedensten 
Versuchsbedingungen immer gleichbleibende Faktor die Schà- 
«digung der. il ist. ni die Urannephritis im Gegensatz 
zu anderen Formen der Nephritis mit Odemen verliuft, so ist 
der Grnnd nach diesen Versuchen darin zu suchen, dass hier 
bereits durch das Nierengift selbst eine Schidigung der Ka- 
pillaren der Haut und der seròsen Hàrte hervorgerufen wor- 
den ist, die bei den anderen gepriften Formen der Nieren- 
insuffizienz fehlt. 

Aber bei der Urannephritis missen fir gewòlhnlich be- 
sonders giinstige Umstinde vorhanden sein, um den Austritt 
grosserer Flissigkeitsmengen aus den Gefissen herbeizufùh- 
ren, nàmlich die Uberschwemmung des Kòrpers mit Wasser. 
Addiert sich dagegen zu der gefissschédigenden Wirkung des 
Urans noch die des Lungenbilds, so ist die Durchlissigkeit 
der Gefisse eine so grosse, dass sie auch von Vermehrung 
des Blutwassers i du Durchtritt gestattet. 
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Mit diesen Versuchen erscheint zum erstenmal ein exak- 
ter Nachweis fiir die Richtigkeit der Connnem-Senatorschen 
Theorie der Entstehung des nephritischen Hydrops gefiùhrt. 
Was bisher als Nutzen desselben angefihrt wurde, das sind 
Versuche, in denen durch Zufilhren riesiger Wassermengen 
eine Uberstauung und Zerreissung der Gefàsse herbeigefihrt 
wurde. Das sind Zustinde, wie sie mit der menschlichen 
Nephritis nichts zu tun haben. Dagegen handelt es sich in 
meinen Versuchen um Verhàltnisse, wie sie der menschlichen 
Nephritis durchaus entsprechen und darum glaube ich, dass 
diese Art des Experimentes eine viel geeignetere ist. 
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Zur Pathogenese der Wassersucht. 


Von JULIUS BENCE (Budapest). 


Ich habe mich jahrelang mit der Pathogenese der Nieren- 
wassersucht bei Tieren und Menschen befasst. Meine Unter- 
suchungen an Menschen werde ich néachstens publizieren. 
Was ich hier beabsichtige, ist eine kurze Zusammenfassung 
meiner Resultate. Wir wollen zunachst die Ergebnisse der 
Tierversuche beriicksichtigen. Es ist mir gelungen Kaninchen 
4-6 Tage lang nach der Entfernung beider Nieren am Leben 
zu erhalten. Uns interessieren die Befunde die in gelungenen 
Versuchen im Blute und in den Gewebspalten erhoben werden 
kòonnen. Es stellte sich heraus, dass bei lange genug iber- 
lebenden Tieren die Ausschaltung der Nierentàtigkeit Wasser- 
sucht herbei fuùhrte. Liess ich die Versuchstiere dursten, so 
«nahm ihr Gewicht rapid ab. Das Dursten verhitete aber 
keineswegs die Entwickelung der Wassersucht, obgleich diese 
selbstverstàndlich nicht diejenigen Grade erreichte, als in 
Fallen, in welchen ich durch Wasserzufuhr einer Gewichts- 
abnahme vorbeugte. Da Wasserverlust die Wassersucht nicht 
verhiitet, missen wir schliessen, dass die Nierenwassersucht 
auch ohne Wasserretention zustande kommen kann. Da 
andererseits die Wassersucht mit steigender Wasserzufuhr 
zunimmt, muùssen wir weiter schliessen, dass Wasserreten- 
tion bei sonst vorhandenen Bedingungen der Wassersucht, 
diese steigert. 

Woher stammt nun die Fliissigkeit bei jener Wassersucht, 
welche olne Wasserretention zur Entwicklung gelangt? Aus 
dem Darme stammt sie nicht, denn sie entwickelt sich auch 
dann, wenn wir das Wasser den Tieren zwei Tage vor der 
Nierenexstirpation entzogen hatten. Aus dem Blute stammt die 
Wassersucht ebenfalls nicht, statt an Wasser zu verarmen, 
Wie es geschehen miisste, wenn das Blut die Flissigkeit der 
Wassersucht liefern wurde, wird das Blut wasserreicher. Das 
lisst sich sowohl aus der Abnahme des Trockenrickstandes 
des Blutes, wie dies bereits lingst bekannt ist, wie daraus 
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erkennen, dass der Brechungskceffizient des Blutserums so 
wie die Blutzellenzahl abnehmen. Die parallelen Verànderun- 
gen dieser Gròssen, die nur dadurch gestòrt werden, dass die 
Vermehrung der retinierten Stoffwechselprodukte im Plasma 
dessen Verdiinnung bis zu einem gewissen Grade verdickt, 
beweisen, dass die Flissigkeitsmenge innerhalb der Gefàss- 
bahn ahnlich zunimmt, wie in den Gewebspalten. Daraus folgt, 
dass sich ein Flissigkeitsstrom in die Gefàssbahn, ein anderer 
in die Gewebspalten ergiesst.  Wohin die Quelle dieser Stròme 
zu versetzen ist, bleibt unbekannt, doch gelangen wir per 
Exklusionen mit A. v. KorAnyI zur Annahme dass die Flissig- 
keit, welche einerseits das Blut verdiinnt, andererseits sich in 
die Gewebspalten dringt, nur von den Geweben abgegeben 
werden kann. 

Wodurch werden nun die Gewebe dazu veranlasst Flis- 
sigkeit abzugeben? Nach den schònen Versuchen von RicHTER 
mit der Uranvergiftung lag der Gedanke nahe, dass diese 
Veranlassung extrarenal gesucht werden miisste. Doch zeigten, 
Parallelversuche, dass die Wassersucht nierenloser Kanin- 
chen durch Uran nicht gesteigert wird. Wenn also Uran- 
nephritis leichter zur Wassersucht fihrt, als andere toxische 
Nephritiden, so missen wir schliessen, dass die Bedingunge 
dieses Unterschiedes welcher solange besteht, als Nieren zu 
gegen sind, in der Wirkung des Urans auf die Nieren selbst 
gegeben sind. Auf anderem Wege kamen ScHLayer, HEDINGER 
und Tagazayu mit ihren wertvollen Untersuchungen zu einem 
ihnlichen Resultate. 

Nachdem ich bei Tieren soweit gekommen bin, stellten 
wir mit Herrn Scnranx éihnliche Versuche an Nierenkranken 
Menschen an. Wir bestimmten téglich ihr Gewicht, zéàhlten 
tiglich ihre roten Blutkòrperchen, bestimmten taglich den 
Brechungskoefizienten ihres Serums und beachteten unter an- 
deren besonders die Schwankungen der Diurese. Wir stellten 
unsere Resultate in Kurven dar. Die deutlichsten Resul 
tate sind bei akuter Nephritis zu erhalten, im Stadium des 
Verschwindens der Wassersucht. Wir beobachteten hier eine 
Eindickung des Blutes wéahrend der Resorption der Odeme 
welche sowohl in der Zunahme der Konzentration des Blut- 
serums, wie in der Zunahme der Blutzellenzahl zu erkennen 
ist. Die Uberfillung der Blutbahn und der Gewebspalten durch 
Flissigkeit schwinden gleichzeitig, wie sie auch im Stadium 
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«der Entwicklung der Wassersucht gleichzeitig entstehen. 


Gleichzeitig aber nicht im gleichen Masse. Der Mangel an 
Parallelismus ist leicht erklaàrlich, da eine Steigerung der 


— Wasserretention bei Steigerung der Wasserzufuhr die Hydràmie 
— nicht beeinflusst, wie dies am unserer Klinik durch ENGEL 


und ScHarL bewiesen wurde, wahrend sie die Wassersucht 
sehr auffallend beeinflust. A. von KorAnvYI hat aus dem Um- 
stande dass die Konzentrationen der Elektrolyten im Serum 


- bei Hydràmie unveràndert ist, geschlossen, dass der Grad der 


Wasserretention in der Blinaha selbst durch die Menge der 


 Elektrolyten bestimmt wird. Wird dann noch weiter AO 
zugefuhrt, so wird dieses ausserhalb der Blutbahn deponiert. 
Da der Grad der Hydrimie durch die Retention von Elektro- 


lyten innerhalb der Blutbahn, der Umfang der Wassersucht 


dagegen vornehmlich durch die Wasserretention bedingt ist, 
ist verstàndlich, dass bei chronischen Nephritiden die Kon- 
«zentration des Blutes und das Wassergewicht auch unab- 
héngig von einander schwanken kònnen. 


Wie bereits STRAUSS richtig erkannt hat, ist der Mecha- 


_nismus der Herzwassersucht von der Nierenwassersucht 


e 
LL 


_grundverschieden. Die Blutzellenzahl ist bei Herzkranken im 
Stadium der Imkompensation oft normal, sehr oft erhòht, nur 
in ganz vereinzelten Fallen, wenn iberhaupt, erniedrigt. Von 
einer Verdinnung des Gesamtblutes kann also garnicht die Rede 
sein. Wenn also der Brechungskoefizient trotzdem in den 
«meisten Fallen, wenn auch bei weitem nicht wie bei Nieren- 
insuffizienz abgenommen hat, so scheint dieser Umstand nicht 
von einer Wasserretention, innerhalb der Blutgefisse herzu- 
fihren. A. v. Korknvi hat die Meinung ausgesprochen, dass 
die Abnahme des Eiweissgehaltes "ra Serums bei verlang- 
_sammter Zirkulation dieselbe Ursache hat, wie die Abnahme 
des Sauerstoffgeehaltes, dem eine Vermehrung der roten Blut- 
korperchenzahl folgt, nàmlich die weitergehende Ausnutzung 
bei verlangsamter Stròmung. Wie wir in zablreichen Fillen 
nachweisen kònnten, geht bei Herzkranken eine durch Digi- 
talis herbeigefihrte Besserung in der Tat mit einer gleich- 
_ Zeitig Hrofeasden Abnahme der iatzobndahi und Zunahme des 
 Eiweissgehaltes des Serums einher, wahrend der vergleichbare 
Vorgang bei der Besserung einer ire easegiaiohe durch 
eine gleichzeitige Erhòhung der Blutzellenzahl und der 
Wiefraktion PRBIGito6 wird. i 
25% 


380 Julius Bence: Zur Pathogenese dex Wassezsucht 


Wir werden unsere zahlreichen Kranken-Beobachtungen 
an anderer Stelle ausfihrlich mitteilen. Hier will ich nur be- 
tonen, dass sie zu genau denselben Resultaten fiihrten, wie 
meine Tieroersuche. Bei der Niereninsuffizienz, oder vielleicht 
vorsichtiger ausgedriickt bei gewissen Formen der Nieren- 
insuffizienz ergiesst sich ein Fliissigkeitsstrom in die Ge- 
fàssbahn und overdiinnt dessen Inhalt so weit, bis die 
Elektrolytenkonzentration des Blutplasmas trotz der Elek- 
trolytenretention normal wird. Gleichzeitig fliesst ein Fliissig- 
keitstrom in die Gewebspalten und erzeugt Wassersucht. 
U bertrifft die Wasserzufuhr die Ausfuhr, 50 wird das reti- 
nierte Wasser in die Gewebspalten abgelagert. Die geringe 
Konzentration des Plasmas bei Herzkranken im Stadium der 
Imkompensation ist ganz anderer Natur als die bei Nieren- 
kranken. Sie wird nicht durch eine Vermehrung des Blut- 
serums, sondern durch eine weitergehende Ausnitzung des 
Bluteiweisses herbeigefihrt. 
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Uber das Vorkommen von acutem Lungen- 
—6dem zusammen mit paroxysmaler Blut- 
drucksteigerung. 


Von Prof. KARL PETREN, Upsala. 


Schon seit langem hat sich natirlich die Aufmerksamkeit 
der Beobachter zu den plotzlich eintretenden Anfàllen von 
kardialem Astma gewendet. Der Typus und das aussere Bild 
dieser Anfalle ist so allgemein bekannt, dass ich es nicht 
als nòtig erachte, mich an diesem Orte damit aufzuhalten. 
Nur méchte ich hervorheben, wie ich Horrmann, Par und 
anderen Autoren darin ganz zustimme, dass wir zwischen der 
gewòhnlichen, bei kòrperlicher Anstrengung auftretenden Dys- 
pnoe und paroxysmalen Anfillen von Dyspnoé, d. h. dem 
eigentlichen kardialen Astma einen bestimmten Unterschied 
machen miissen. Was das acute Lungenòdem betrifft, so trete 
ich auch darin Par bei, dass dies einen weiteren Folgezustand 
vom Anfalle des kardialen Astmas darstellt, obgleich wir auch 
die ausgesprochenen Anfàlle des kardialen Astmas éfters ohne 
Lungenòdem sehen. 

Bekanntlich treten diese Anfàlle, wie besonders HucHnarDp 
chervorgehoben hat, hauptséchlich bei Insuffizienz der Aorten- 
klappen, Aneurysma arcus aorte, Kardiosklerose und inter- 
stitieller Nephritis, nicht aber bei den Mitralisfehlern auf. 
Wenn man sich fragt, ob es etwas fir diese verschiedenen 
Krankheitsformen, bei welchen die Anfàlle des kardialen Astmas 
auftreten, gemeinsames gibt, so wilrde wohl die Antwort 
einfach: die Arteriosklerose lauten. Hochstens kònnte man 
‘vielleicht mit PaL zugeben, dass die Anfàlle auch bei Fallen 
von weniger chronischer Nephritis ohne Arteriosklerose als 
‘eine urimische Erscheinung zuweilen vorkommen kònnen. 

Die Frage von den Ursachen und der Entstehungsweise 
‘dieser plòtzlich eintretenden Anfàlle hat ja grosse Schwierig- 
‘keiten bereitet, die noch gar nicht als véllig gelòst betrachtet 
werden kònnen. Es ist nicht meine Absicht mich mit den 
‘vielen verschiedenen Ansichten iber diese Frage. die im Laufe 
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der Zeit dargestellt worden sind, niher zu beschàftigen; nur 
mòchte ich die wichtigsten Grundziige dieser wechselnden 
Ansichten in gròsster Kiirze erwahnen. 

Bekanntlich hat man anfànglich als die Ursache des An- 
falles von Lungenòdem eine plotzlich eingetretene Làhmung 
des linken Ventrikels angenommen (WeELCcH und CoxHeIm, nach 
Hucnarp zit.). Bei der ersten Betrachtung der Erscheinungen 
des Anfalles muss auch dieser Gedanke als der am nàchsten 
liegende bezeichnet werden. Trause (nach Par zit.) redet von 
der Labilitàt der linken Kammer als die Ursache, mit welchem 
Ausdrucke er etwas Aehnliches verstanden haben diirfte. Eine 
Abnahme der Leistungsfàhigkeit des linken Ventrikels als die 
Ursache des Anfalles hat auch FrAnKEL angenommen. Noch 
unlàngst wurde dieser Betrachtungsweise in ihrer reinen Form 
von RomperG beigetreten, und dieser Autor fùhrt noch als 
einen Grund fir diese Auffassung eine beim Anfalle eintre- 
tende Weichheit des Pulses an. 

Andererseits hat doch v. Basca, der sich durch sein scho 
frilh begonnenes Studium vom’ Verhalten des Blutdruckes bei 
Herz- und Gefisskrankheiten grosse Verdienste erworben hat 
«das Vorkommen einer Steigerung des Blutdruckes bei diesen 
Anfàllen beobachtet. In seiner ersten hieher gehòrenden Mit- 
teilung hat er diese Beobachtung mit der herrschenden Auf- 
fassung von der ungenigenden Leistungsfàhigkeit des linken 
Ventrikels als die letzte Ursache des Anfalles in der Weis 
im Einklange gebracht, dass er angenommen hat, der erhòhte 
Blutdruck stellte ein Prodromalstadium des Anfalles dar, wéàh- 
rend das Eintreten des eigentlichen Astmas mit einem rapi 
den Absinken des Blutdruckes verbunden ware. 

Dass eine Erh6hung des Blutdruckes mit den Anfàllen 
vom kardialen Astma und von akutem Lungenòdem etwas z 
tun hat, dies diirfte jetzt fast allgemein zugegeben werde 
(vergl. allerdings, was ich oben von RomBerc zitiert habe). 
Wie wir aber den nàheren Zusammenhang aufzufassen haben 
daribber ist man gar nicht zu Klarheit gekommen. 

Um die von BascH zitierte Auffassungsweise betreffs de 
ursichlichen Zusammenhangs zwischen dem Anfalle und de 
Blutdrucksteigerung prifen zu kònnen, kommt es offenbar ir 
erster Linie darauf an festzustellen, wie lange die abnorm 
Erhòhung des Blutdruckes dauert, m. a. W. auf welche 
Stadium des Anfalles die vermehrte Spannung aufhért. (Neben 
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bei mag es bemerkt werden, dass es in diesem Zusammen- 
henge mit «der abnormen Erh6hung des Blutdruckes» nicht 
eine Steigerung iber das Mass des Blutdruckes bei normalen 
Menschen hinaus, sondern eine Steigerung iber den sonst bei 
dem betreffenden Individuum gewòhnlich vorkommenden Blut- 
druck zu verstehen ist. 

Es ist nàmlich ohne |weiteres ersichtlich, wie es  fir 
unsere Auffassung von den urséchlichen Bedingungen der 
Anfalle von Bedeutung ist, wenn die Steigerung des Blut- 
druckes erst am Ende des Anfalles aufhòrt, oder wenn sie 


«nur in einem Prodromstadium des Anfalles vorkommt, indem 


der Blutdruck gleichzeitig mit dem Beginnen des eigentlichen 
Anfalles herabsinkt. Denn in jenem Falle kònnte die Blut- 
drucksteigerung als die einzige und geniigende Ursache des 
Anfalles betrachtet werden, (wobei ich ausdriùcklich hervor- 
heben will, dass dies nicht bedeuten wirde, dass der Anfall 
damit in genigender Weise erk/drt ware); wenn andererseits 


die Blutdrucksteigerung schon beim Beginnen des Anfalles 
“aufhòrt, so muss, wenn auch diese Steigerung die Bedeutung 


einer auslosenden Ursache hat, noch ein anderer ursachlicher 


 Faktor dazu gekommen sein. 


Insofern ich finden kann, gibt es in der Literatur nur 
sehr wenige Beobachtungen, wo man betreffend das Verhalten 
des Blutdruckes wéhrend der Anfàille nàhere Aufschlisse er- 
halt. Hucnarp, der sich iberhaupt mit der Frage des akuten 
Lungenòdems eingehend beschéftigt und eine sehr klare 


"und ersch6pfende Beschreibung des klinischen Verhaltens der 


Anfalle gegeben hat, siussert sich betreffend diesen Punkt dahin, 
dass der Blutdruck zuweilen vom Anfange des Anfalles, am 
Oftesten aber im Verlaufe oder am Ende des Anfalles plòtz- 
lich sinkt. Dabei muss es allerdings bemerkt werden, dass man 


aus Hucwarps Darstellung nicht sicher schliessen kann, in 


welchem Masse seine Schlussfolgerungen in diesem Punkte 


auf wirklichen Messungen des Blutdruckes fussen. 


Der einzige Autor, bei welchem ich geniigende Aufschhisse 


betreffs Messungen des Blutdruckes wéahrend des Verlaufes 


der Anfille gefunden habe, ist Par, der sich in der spiteren 
Zeit mit diesen Erscheinungen unter den Namen von Hoch- 
Spannungskrisen und paroxysmaler Hochspannungsdyspnoé 
sehr eingehend beschéftigt hat. In seiner letzten Arbeit gibt 
es ein Paar Beobachtungen, wo wir aus den Angaben schlies- 
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sen kònnen, dass die Blutdrucksteigerung erst gleichzeitig 
mir der Beendingung der Anfille herabgesunken ist. 

Ich verfiige iber zwei Fàlle, wo der Blutdruck wéahrend 
der Anfille gemessen worden ist. Ich teile hier die nòtigen 
Angaben betreffs der Fille mit. 


FaLL I. Fall von Aneurysma arcus aorte mit Insufficientia valv. 
aort.; Anfall von schwerstem kardialen Astma mit typischem Lungen- 
òdem. 

K. A. E., Bankdienstman 54 Jahre. Er hat im Alter von 26 Jahren 
Syphilis aquiriert; soll damals nur eine Behandlung mit Ung. hydrarg. 
bekommen haben. Angeblich soll schon im Alter von 21 Jahren ein 
Vitium organ. cordis bei ihm diagnostiziert worden sein. Er hat nicht 
wenig Alkohol gebraucht. 

Die Beschwerden von der Seite des Herzens haben indes erst 
seit dem Jahre 1902 angefangen. Im Frùbjahre 1904 habe ich den Kran- 
ken zum ersten Male gesehen. Er bot damals die klassischen Erschei- 
nungen eines grossen Aneurysma les aufsteigenden Teils des arcus 
aorte mit Kompression der Vena cava super. dar, hatte ferner auch 
die Zeichen einer Insuffiziene der Aortenklappen. Er bekam bei auch 
nur màssiger Bewegung ziemlich starke Zyanose auf der oberen Halfte 
des K6rpers und hatte etwas Albuminurie ; Arhytmia cordis kam zuwei- 
len vor. Die Diagnose bei Rontgendurchleuchtung bestatigt. 

Wiahrend fortgesetzter Behandlung mit Unguent. hydrarg. und 
Jodkalium (bei geordneter Diàt und angemessener Lebensweise) trat 
in gewissen Hinsichten eine Besserung ein, so dass im Sommer 1905 
die Albuminurie und die Arhytmie verschwunden waren, und der Kranke 
Bewegungen wie das Gehen besser ertragen konnte. Die Besserung 
dauerte noch im Frùhjahre 1906 ; im Sommer dieses Jahres trat aber 
eine Verschlechterung im Zustande des Kranken ein. Seit dieser Zeit 
und bis zum Tode des Kranken verschlimmerten sich im ganzen die 
Symptome, die Zyanose bei Bewegungen nahm zu und die Fahigkeit 
des Kranken sich zu bewegen wurde — wenn auch unter gewissen 
Wechselungen — allmàhlich geringer. i 

Im Oktober 1906 hatte dieser Pat. einen dausserst schweren Anfall 
von cardialem Astma mit acutem Lungenòdem. 

Am 8. und 9. Oktober hatte er sich etwas schlechter als sonst 
gefuùhlt, und ein schaumiger Auswurf war aufgelreten. Nicht desto 
weniger wollte er am 10 Oktober ein Konzert besuchen. Er ist selbst 
ohne Hilfe zum Konzerte gegangen (eine Strecke von etwa ein Paar 
Hundert Meter); gerade vor dem Eintrelen in den Konzertsaal wurde 
er aber so miude, dass er nicht weiter gehen konnte. Wahrend dem er 
hier auf einem Stuhle sass, trat plòtzlich eine sehr starke Dyspnoè 
und Zyanose auf (7 Uhr nachmittags). 

Am 9 Uhr nachmittags ist meiner Kollege Dozent BERGMARK zum 
Kranken gekommen, der sich auf demselben Platze, wo der Anfall 
begonnen hatte, befand; Dr. BeremARK hat dann die weitere Entwick- 
lung des Anfalles beobachtet und hat seine Aufzeichnungen gutigst zu 
meiner Verfùgung gestellt, wofir ich ihm meinen besten Dank aus- 
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spreche. Der Kranke hatte jetzt eine sehr intensive Zyanose, das Ge- 
sicht war schwarzblau, ebenso die Arme, der linke jedoch etwas weni- 
ger: keine Zyanose unterhalb des unteren Randes des Brustkastens. 
Er sass nach vorne gebeugt, sich auf den Armen stitzend, die Dyspnoé 
war sehr stark, die Respiration 48, er hatte eine profuse Schwitze, das 
Bewusstsein war getribt. Der Puls konnte nicht gezàhlt werden, ab- 
wechselnd waren die Bewegungen des Pulses sehr klein, so dass man 
nur dicht auf einander folgende undeutliche Vibrationen fùhlte, ab- 
wechselnd kamen gròssere Pulsschlàge vor und in diesem Falle machte 
der Puls den Eindruck einer erheblichen Spannung. Der Kranke klagte 
ber Schmerzen im Epigastrium. Er hatte schon vorher wàahrend des 
Anfalles einige Rampherinjektionen gleichwie auch 0,01 Gramm Mor- 
| phium per os bekommen. 

Der Zustand wurde dann noch schlimmer. Die Perioden, wo die 
Bewegungen des Pulses ganz unregelmàssig waren und der Puls nicht 
deutlich gefiùhlt werden konnte, wurden laànger und traten òfters als 
friher auf. Ein sehr reichlicher schaumiger Auswurf war vorhanden. 
Bei Auscultation auf den Lungen ùberall feine Rasselgeràusche ; ferner 
deutliche Trachealrasseln. 

9, 15 eine Aethterinjection. 

9, 30 Respiration 46, Blutdruck 160. Er bekommt eine Aether- 
injektion und 0,4 Mgm Nitroglyzerin. 

9, 45 Respiration 46, Blutdruck 130. Puls 114, ziemlich regelmàssig ; 
der Kranke fragt, ob es nicht bald ein Ende haben werde (d. h. er 
sterben werde). Er bekommt noch 0,4 Mgm Nitroglyzerin. 

10 Uhr: Resp. 42, Blutdr. 116, Puls 108; die verminderte Span- 
nung des Pulses tritt auch bei der Palpation deutlich hervor, sonst 
sind die Dyspnoé und der Auswurf unveràndert und der allgemeine 
Zustand des Kranken scheint sich nicht verbessert zu haben. 

10, 15: Resp. 46, Blutdr. 110, Puls 114. Die Zyanose hat sich jetzt 
Korbessert und das Bewusstsein ist klarer geworden, so dass er jetzt 
die Personen der Umgebung erkennt. Der Pat. wurde jetzt nach Hause 
betransportiert. 

10, 55: Resp. 42, Blutdr. 104, Puls 120. Er berkommt 0,3 Mgm 
Nitroglyzerin, 

JI, 15 esp. 40, Blutdr. 98, Puls 116. Die Zyanose ‘ist fast ver- 
schwunden, er kann jetzt reden und hustet nicht mehr; bei der Aus- 
kultation sind aber die Rasselgeriusche noch vorhanden. 

12 Uhr: Resp. 38, Blutdr. 94, Puls 104, der allgemeine Zustand 
befriedigend. 

Am ll Oktober, 7, 80 vormittags: Resp. 20, Blutdr. 96, Puls 110. 
Keine besondere subjektive Beschwerden. Er hat zum Teil in der Nacht 
gut schlafen kònnen. Es wird Fol. Digitalis 0,15 Gm x 2 verordnet. 

1 nachmittags: Resp. 29, Puls 96, regelmàssig. 

8 nachmitlags: Resp. 22, Puls 88, die Rasseln haben. erheblich 
abgenommen sind fast nur hinten-unten héòrbar. 

Am 12 Oktober: Resp. 24, Puls 88 keine MO REURRSS: 

Am 15 Oktober: Resp. 30, Blutdr. 100, Puls 72; der allgemeine 
Zustand und die Zyanose haben sich allmAhlich veni gson 
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Am 16 Oktober: Resp. 28, Blutdr. 98, Puls 74; 


da 7 » » +30 » 104 |. n: 69; 
»' 18 « pis: 20 » 108: «oi «78; 
» 19 » » 30 » LIO: pia e705 
dei D) pre "28 » 112 o 83 


Spater traten nie Anfàlle derselben Art auf. Der Kranke konnte 
aber nachher sich nur sehr wenig bewegen und nur ganz wenig gehen. 
Die Behandlung mit Ung. hydr. konnte er nicht mehr ertragen, Der 
Tod erfolgte im Anfange des Jahres 1908 ganz plòtzlich, offenbar durch 
einen Herzlàhmung. 

Fall II. Fall von Aneurysma arcus aorte mit Insuffizientia valv. 
aort; Anfall von kardialem Astma mit akutem Lungenòdem. 

G. E., Arbeiter, 50 Jahre alt, am 5 Febr. 1908 in die medizinische 
Klinik, Upsala aufgenommen. 

Seit 2 Wochen leidet er an allgemeiner Mùdigkeit, Husten und 
Kurzatmigkeit; auch soll er Schmerzen «im Bruste» gehabt haben. Die 
Untersuchung ergab die Erscheinungen einer Insuffizienz der Aorten- 
klappen und eines Aneurysma des Aortenbogens mit linksseitiger 
Rekurrenslàhmung. Die Ròntgenuntersuchung zeigte das Aneurysma, 
besonders den ersten linken Interkostalraum einnehmend. 

Rasselgeràusche waren auf der linke Lunge hinten unten vor- 
handen. 

Der Kranke wurde im Bette gehalten und mit Expectorantia,, 
Jodnatrium und Unguent. hydragr. (nach der Methode von WELANDER 
in einem auf dem Kérper getragenen Sackchen appliziert) behandelt. 
Am 31 Marz hat er die Klinik verlassen und waren damals die krank- 
haften Symptome etwas verbessert geworden. 

Nach der Entlassung von der Klinik hat aber der Pat. an einer 
immer wachsenden Kurzatmigkeit gelitten.' Er wurde am 7 Mai wieder: 
in die Klinik aufgenommen. Die Leber ist vergròssert, erstreckt sich 
zu einem Plane, der 2 Fingerbreite oberhalb des Nabels gelegen ist. 
Bei der Aufnahme hatte er eine leichte Dyspnoé. 

Um 5,15 nachmittags an demselben Tage bekam er einen 
plòtzlichen Anfall von heftiger Dyspnoè mit Husten und einem 
schaumigen, nicht blutigen Auswurfe. Die Respiration war jetzt 44, 
der Blutdruck 160, der Puls 140. Auf den Hinterseiten der Lungen ga 
es Rhonchi. 

8,30 Uhr war einer Blutdruck von 105 gefunden. 


Am 11 Mai Blutdruck 90, Puls 88 
posa » 100. » 90 
Vl. » 100 » 86 


Am 6 Juni bekam er nachmittags plétzlich Schmerzen im Epi- 
gastrium ; unmittelbar nachher fing einer Anfall schwerer Tachycardie 
an, Husten und Rasselgeràusche waren aber nichl vorhanden. De 
Puls 200, Respiration 28, der Blutdruck diesmal aber nur 95. 

Am 5 Juli hatte er einen Anfall von Dyspnoé (Respiration 25), 
mit Auftreten eines schaumigen Auswurfs verbunden. Reichliche Rassel- 
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geràusche auf den Hinterseiten der Lungen. Respiration 25, Blutdruck 
13, Puls 1058. Der Anfall dauerte ein Paar Stunden. 


In Bezug auf den Fall I muss bemerkt werden, dass 
es sich zwar um das typische Bild des paroxysmalen kardia- 
len Astmas schwerster Art mit einem sehr ernsten akuten 
Lungenédem gehandelt hat, dass der Anfall aber nich spon- 
tan aufgetreten, sondern durch eine kòrperliche Anstrengung 
hervorgerufen worden ist. Diese Beobachtung berechtigt m. E. 
nicht zu irgend welchen allgemeinen Schlussfolgerungen be- 
treffend dieses Punktes, sondern lehrt nur, dass, wenn auch die 
Paroxysmen vom kardialen Astma mit akutem Lungenòdem 
im Allgemeinen spontan entstehen (wie allgemein bekannt be- 
sonders oft in der Nacht), so kann es also auch vorkommen, 
dass sie durch kòrperliche Anstrengung gelegentlich  hervor- 
gerufen werden kònnen. 

| Betreffs dieses Falles wollte man vielleicht die Mòoglich- 
keit in Erwigung ziehen, ob nicht die Kompression der Vena 
cava super., die, wie die Beobachtung der Zyanose uns ge- 
lehrt hat, wahrend des Anfalles ziemlich erheblich war, und 
die durch diese Kompression bedinglte Zirkulationsstòrung, 
die sich ja auch auf das Gehirn bezogen hat, eine Rolle fir 
die Entstehung der paroxysmatischen Dyspnoé hétten spielen 
kònnen. M. E erlauben unsere Kenntnisse uns nicht auf dieser 
Frage eine bestimmte Antwort abzugeben, und ich werde mich 
deshalb mit derselben nicht aufhalten, sondern begnige 
mich festzustellen, dass der Typus des Anfalles dem gewòhn- 
lichen Bilde des kardialen Astmas mit akutem Lungenòdem 
ganz und gar entspricht. 

Wenn wir uns zu der oben von mir aufgestellten Frage 
wenden, nimlich auf welches Stadium des Anfalles die Blut- 
drucksteigerung sich bezieht, oder m. a. W. wann diese Stei- 
gerung aufhòrt, so kònnen wir aus der Beobachtung des Fal- 
les IL nur so weit einen Schluss ziehen, dass die Erh6hung 
des Blutdruckes noch vorhanden war, wenn der Anfall véllig 
entwickelt war; die Beobachtung des Falles ist aber sonst 
nicht so genau verfolgt worden, dass wir wissen, ob der Blut- 
druck erst am Ende des Anfalles oder schon friiher herabge- 
sunken ist. 

. Betreffend Fall I. ist es aber festgestellt worden, dass 
der  Blutdruck noch 2' Stunden nach dem Beginn des 
Anfalles gesteigert war. Wenn wir den Zeitpunkt fir das 
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Herabsinken des Blutdruckes in Betracht ziehen, so ist zwar 
der verminderte Wert des Blutdruckes festgestellt worden, ehe 
man Verbesserung der Zyanose, der Dyspnoé oder des allgemeinen 
Zustandes hat beobachten kònnen. Andererseits ist aber die 
Verbesserung in Bezug auf diese Symptome so kurz nach dem 
Herabsinken des Blutdruckes eingetreten, dass dies mit der 
Annahme gut ibereinstimmen wiirde, dieses Herabsinken sei 
die Ursache der Verbesserung der Dyspnoé etc. gewesen. 

Diese Beobachtung gleichwie auch die obenerwàhnten, 
von Par mitgeteilten sprechen also dafiir, dass die Blutdruck- 
steigerung die Ursache der Anfille des kardialen Astmas ist, 
und zwar wirden diese Beobachtungen mit der Annahme gut 
ibereinstimmen, dass die Blutdrucksteigerung die einzige 
Ursache der Anfille wire. Wenn wir auch dies in Bezug auf 
einen Teil der Anfàlle vom kardialen Astma gutheissen woll- 
ten (denn die bisher nur ganz vereinzelten Beobachtungen 
erlauben natiirlich gar nicht die Schlussfolgerung, dass dies 
fir die simtlichen Anfille dieser Art zutreffen wiirde), so blei- 
ben nicht desto weniger noch zwei Fragen unbeantwortet: 
nàmlich teils diejenige, in welcher Weise die Blutdrucksteige- 
rung zum kardialen Astma fuùhrt und teils diejenige, welche 
die Ursache der paroxysmalen Blutdrucksteigerung ist? Was 
zuerst jene Frage betrifft, so scheint es mit Schwierigkeit 
verbunden zu sein, dem Schlusse zu entgehen, dass, wenn 
auch die Blutdrucksteigerung die primzdre Ursache des An- 
falles darstellt, so ist die durch die vermehrte Spannung be- 
dingte ungenitgende Leistungsfàhigkeit der linken Kammer, 
die am ndchsten liegende Ursache des Anfalles. Wie man. 
findet, entspricht diese Auffassungsweise in der wichtigsten 
Hinsicht der Ansicht betreffend die Ursachen des Anfalles, 
welche schon die #ltern Autoren (wie Welch, Tumbe etc.) 
dargestellt haben — obgleich sie noch nicht die Blutdruck- 
steigerung bemerkt hatten. 

Was schliesslich die andere Frage, wo wir die Ursache 
der Blutdrucksteigerung zu suchen haben, betrifft, so kònnen 
wir hier noch weniger eine bestimmte Antwort abgeben. Jeden- 
falls muss man offenbar der von Horrmaxn und Par dargeleg- 
ten Auffassungsweise beitreten, némlich dass die Blutdruck- 
steigerung durch irgend welche auf das Nervensystem statt- 
findende Einwirkung und durch eine Vermittlung des Nerven- 
systems (wobei wir offenbar in erster Linie auf die vasomoto 
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rischen Nerven zustande haben) zum Stande kommt. Ich 
glaube nicht, dass wir im Augenblicke weiter kommen kònnen, 
und so missen wir tatsichlich bei der ganz unbestimmten 
Ausdrucksweise von Horrmann stehen bleiben, dass die unter 
normalen .Verhàltnissen «vollkommene» (dass wirde eher «gut 
ausgebildete» heissen) Regulation zwischen Gefissspannung, 
Herzarbeit und Respiration beim kranken Herzen in irgend 
welcher Weise gestòrt werden kann. 

Ehe wir in diesen Fragen weiter kommen kònnen, missen 
wir offenbar uber eine weit grossere Zahl von gut durchgefihr- 
ten Beobachtungen verfigen. Zu diesem Ziele habe ich durch 


"diese Mitteilung, wenn auch nur in bescheidenem Masse, bei- 


tragen wollen. 
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On the Third Heart Sound. 


By W. S. THAYER. Professor of Clinical Medicine, Johns Hopkins 
University (Baltimore). 


In their studies on gallop rhythm various observers, notably 
Chauveau (Etude cardiographique sur le mécanisme du bruit 
de galop. Thèse de Paris, 8, 1902. No 315) and Fr. Miller 
(Miinch. med. Wochenschrift 1906, LIII. 785), express the opi- 
nion that the elevations on the cardiogramm associated with 
the appearance of the sounds which characterize the so-call- 
ed gallop rhythm are but pathological exaggerations of waves 
which are present in the normal tracing — that the sounds 
which are associated with the presence of these exaggerated 
elevations are, therefore, dependent on a pathological accentua- 
tion of normal phenomena. 

That the wave on the cardiogram which is characteristic 
of presystolic gallop rhythm is coincident with the jugular 
wave of auricular contraction (the «a» wave of Mackenzie) is 
a well known fact. Some observers have doubted that a soun 
could be associated with auricular contraction. Of the occur- 
rence at times of such a sound there can, however, be no 
question. 1 have heard over the heart, a perfectly distinct 
sound in association with each auricular contraction in three 
cases of auriculoventricular dissotiation, cases as to the na- 
ture of which there could be no possible doubt.* 

As to the cause of the protodiastolic elevation of the 
cardiogram, and the sound which is so often heard in condi- 
tions where this wave is exaggerated (protodiastolic gallop 
there is more uncertainty. The opinion is, however, not un 


* Whether this sound is of muscular origin or whether it may 
perhaps, be due to tension of the auricolo-ventricular valves followin 
a sudden increase of intraventricular pressure due to the auricular 
contraction, is a question which can not here be discussed. In thi 
connection, however, it may be mentioned that in presystolic gallo 
rhythm the first heart sound is usually dull, prolonged and more 01 
less devoid of that which is sometimes called a valvula quality. 
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common tha this form of gallop rhythm is indicative of gra- 
ver cardiac changes than the presystolic gallop. 

My own observations lead me to agree with the views 
of Chauveau and MuLLeR that the elevations of the cardiogram 
which are so evident in gallop rhythm represent the accen- 
tuation of normal incidents in the cardiac cycle. 

That, however, which I would emphasize particularly is 
that one form of gallop rhythm, namely, the protodiastolic 
‘is, under given conditions, a normal phenomenon. 

To call attention to the fact that a profo-diastolic gal- 
 lop rhythm is a common and normal phenomenon in 
young poeple is the main object of the few remarks which 

I shall make to-day. 
As has been set forth in previous publications.! 

I have for some years called attention to the frequency 
of a slight sound in early diastole in normal young people. 
1° This sound varies from a hardly perceptible soft thud, 
of lower pitch than the second sound, to a clear distinct 
sound nearly as loud as the second uni of the heart. It fol- 
lows the second sound after a pause of somewhere between 
20, 1 and 0, 215 seconds.?. 

It is always later than and distinct. from the second part 
of a split second sound. 

1 2° It is, as a rule, audible only at the apex of the heart 
and just at this point; it is not to be heard at the base and 
rarely over the right ventricle. 

3° It is rarely audible in the erect posture. 

4 4° In the dorsal decubitus, however, it is extremely com- 
mon in young people. 

99 It is, as a rule, best heard in the left lateral decubitus ; 
in this position the apex impulse is usually much more dis- 
tinet. In individuals in whom the sound is present in the 
recumbent posture, it is often accentuated on turning into 


1 1° Trans. Ass. Am. Phys., Phila, 1906, XXI, 52; also, Am. I. M. 
SC. Phila, 1907, CXXXIII, 249. — 2° Boston M. S. I. 1908, CLVIII, 
713—726 nISO, snai Ass. Am. Phys. Phila, 1908, XXIII, 326. — 3° 
Archives Int. Med. Chicago, 1909, now in print. Further observations 
on the Third Heart sound. 

2 The summit of the protodiastolic elevation with which this 
Sound is apparently coincident, occurs usually about 0, 18 seconds 
after the shoulder of the baltettaltà recorded cardiogram. 
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the left side, while, in some instances, it is audible only in 
this position. 

6° It has seemed to me that the sound is more readily 
heard in individuals who, having been in the erect posture, 
lie down for the examination, than in those who have been 
for sometime in the recumbent posture. 

7° In some cases, also, the elevation by attendants of the 
arms and legs of an individual in the recumbent posture has 
appeared to increase or even to bring out this sound. i 

So The frequency of this third heart sound is remarkable, 
as may be appreciated by the following table which is based. 
on the examination of 231 consecutive healthy individuals. 


Table showing the Frequency of Occurence of the Third 
Heart Sound. 


Pleendes" e See CENT] n 3 4 UD 
Cases, Ne a TIZI 9 ZIA 
Third Sound; ‘%_. I 589 344° DO 92 eee 


If one may rely on these figures, the sound is then audible 
. in over 50% of healthy individuals under the age of thirty. 
It is especially frequent in healthy vigorous boys in the second 
decade. 

90 The sound is associated often with a palpable, some- 
times with visible shock, which coresponds, on the cardiogram, 
to a well marked proto-diastolic elevation. 

100 The summit of this early diastolic elevation cores 
ponds on the simultaneously taken jugular pulse, to a poin 
toward the base of the catacrotic limb of the «vw» way 
(Mackenzie), or, when allowance is made for transmissio 
time, to a point a little beyond the base of this limb. 

11° The jugular pulse in this cases shows, often, a slight 
elevation following the base of the catacrotic limb of the «V 
wave. This elevation was first discribed by Hirschfelder, (Joh 
Hopkins Hosp. Bul., Balto., 1907, XVIII, 265) and shortly 
afterwards, independently, by A. J. Gibson (Lancet, London 
1907, II, 1380.). The summit of the protodiastolic wave of the 
cardiogram which is coincident with the third sound, corres 
ponds approximately to the beginning of this «/» wave. 

120 The Third heart sound has been described by Hirsch 
felder (Op. Cit.) who at first regarded it as of right ventricu; 





» 
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lar origin, and by Gibson (Op. Cit.) Both of these observers 
were struck by its assossiation with the above mentioned «4»: 
wave (<b>, Gibson) in the iugular pulse. 


To what is this sound due ? 


The cardio-plethysmographic studies of Yandell Hender- 
son (Am. Jour. Physicol. Boston, 1906, XVI, 525) have shown 
that a greater part of the filling of the ventricles in diastole 
occurs rapidly immediately upon the opening of the auriculo- 
ventricular valves; this is clearly demonstrated by the dias- 


i tolic curve of the cardio-plethysmogram which begins by a 


steep ascending limb followed by a more or less definite 
shoulder, after which the distention of the ventricle is often 
relatively slight, as is shown by a gently rising plateau fol- 
lowed by a moderate, abrupt elevation which coincides with 
the auricular contraction, and preceeds immediately the steep 
descending limb of ventricular systole. So striking indeed, in 
this course of events that Henderson (Op. Cit.) has sugges- 
ted the division of the long pause of the heart into two 
periods, diastole and diastasis. 

Now the shoulder of the cardio-plethysmogram and the 
 proto-diastolic elevation of the cardiogram correspond in time 
to approximately the same point on the tracing of the jugular 
pulse i. e. a point near the foot of the catacrotic limb of the 
«> wave. In other words, this point coresponds in time to 
the end of the rapid ventricular diastole. 

It has, accordingly, seemed to me that the most reason- 
able hypothesis for the explanation of this sound was the 
assumption of a tension of the mitral valves brought back 
into a condition of approximate closure as a result of the 
rapid filling of the ventricle, a tension sufficient to give rise 
to an audible sound. This hypothesis reached by me inde- 
pendently, was expressed previously by both Hirschfelder 
and Gibson, who ascribe the «/» («b») wave of the jugular 
curve to a slight centrifugal impulse in association with a 
sudden tension of the tricuspid valves. 

The fact that conditions which ought to increase the 
auricular pressure such as the assumption of the recumbent 
posture and elevation of the extremities, favor the appearance 
of the sound, as well as the circumstance that the pheno- 
menon is especially well marked with slow action of’ the 
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heart and during the first slow beats of expiration, would 
appear to support this hypothesis. 

Several important questions immediately suggest them- 
selves. 

1. Why is the third sound s0 frequently heard in young 
individuals ? 

2. Is this sound precisely analogous to that charac- 
terisfic of proto-diastolic gallop rhythm in individuals whose 
hearts are obviously diseased ? 

3. [4 the hypothetical explanation equally satisfactory 
in these pathological conditions ? 

With regard to the first question it has seemed to me 

that the greater frequency of the sound in the young was 
probably due to the greater accessibility of the apex of the 
heart, which, favouring auscultation, rendess this sound which 
is often of very moderate intensity, more readily appreciable. 
With regard to the second question it may be said that so 
far as our observations have gone, we have been unable to 
detect any essential difference between proto-diastolic gallop 
rhythm in normal and in pathological conditions, and that 
I am at present inclined to regard them as analogous phe- 
nomena. 
i In connection with the third question it must be acknow- 
ledged that there is still need for careful clinical studies as 
to the exact conditions under which the different. forms o 
gallop rhythm are found. At the present moment however 
the working hypothesis which has been advanced above would 
seem to apply to the pathological conditions under which 
gallop rhythm occurs, as well as to the conditions existing 
in the normal individual. But it is not toward the hypotheti 
cal explanation of this phenomenon, a question which is more 
particularly  discussed in another communication (Furthe 
Observations ou the Third Heart Sound. Paper now in press, 
to appear in Archives of Int. Med., Chicago, and in Trans. 
Ass. Am. Phys. Phila, 1909) that these remarks have been 
especially directed. That which it is desired especially to se 
forth may be summed up in a few sentences: 

1. A third heart sound, occuring shortly after the secon 
sound and constituting a characteristic proto-diastolic gallo 
is heard with great freqency in young people in the recum 
bent and left lateral postures. 
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This sound is the rule rather than the exeption in the 


first three decades of life. (Of the subjects examined in the 


first decade only one was under three years of age.) 

2. The sound is associated with a marked proto-diastolic 
elevation of the cardiogram which corresponds, in tracings of 
the venous pulse, to a point near the base of the catacrotic 
limb of the «o» wave a point which coincides also in time 
with the shoulder on the ascendig limb of the cardio-pleth- 
ismogram of the dog. 

3 The most TE hypothesis for the RE 


. of this sound would seem to be that advanced independently 


by Hirschfelder, Gibson and myself, namely the assumption 


beati "a, 


that, as a result of the rapid ventricular diastole, the mitral 


valves, brought toward a position of closure, are thrown into 
a condition of tension such as to give rise to audible vib- 
— rations. 


It would seem on the whole probable that the sound 


. heard in proto diastolic gallop rhythm in obviously pathologi- 
_ cal conditions is due to a similar cause. This point, however, 


needs further investigation. 


4. It should, however, especially be emphasized that proto- 
 diastolic Galles rhythm is not per se a pathological mani- 


È | festation. 


26* 
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Pericarditis epistenocardica. 


Von Prof. Dr. MAXIMILIAN STERNBERG (Wien. 


Kern! hat im Jahre 1892 darauf aufmerksam gemacht, 
dass nach Anfàillen von Angina pectoris bisweilen in den 
nichsten Tagen nach dem Anfall perikarditische Erschei- 
nungen eintreten. 

Im Jahre 1905 kam KeRrNnIG® neuerdings auf den Gegen- 
stand zurick und teilte fiinf Falle dieser Art mit, welche 
allerdings sémtlich nur klinisch beobachtet worden sind. In 
dieser ausfihrlichen Arbeit bespricht der Verfasser iihnliche 
Falle aus der Literatur, in welchen das Vorkommen zwar 
auch beschrieben, aber teils nicht beachtet, teils nicht richtig 
gedeutet worden ist. 

Beschrieben, aber vom Autor selbst nicht beachtet, wurde 
eine hierher gehòrige Beobachtung bereits von LeypEN® in 
seiner bekannten Arbeit iber Koronarsklerose (Fall 1). 

Beobachtet, aber nicht richtig gedeutet wurde das Krank- 
heitsbild von Pawinsk1* und in den von diesem zitierten 
Fallen von BramweLL® und BieGansK15. Von PawinsKi wurde 
angenommen, dass eine latente Perikarditis die Ursache der 
Erscheinungen von Angina pectoris sei und erst spàter mani- 
fest  werde. Wie KeRrNnIG auseinandersetzt, handelt es sich 
aber in den Fallen von PaAwinsKi teils einfach um Schmerz, 
Beklemmungsgefiihl und Angst bei Perikarditis, teils aber um 
Fille, die vollstindig den Beobachtungen KeRrnIGs gleichen, 
nimlich um solche, in welchen der stenokardische Anfall 
dem Auftreten der Perikarditis voranging. 

Bereits Hucnarp 7 hat, wie KerNniG anfiirt, die Auffassung 
von Pawinski bestritten und darauf hingewiesen, dass in 
solchen Fallen die Perikarditis Folge der Koronarsklerose 
sein kònne. Ein hieher gehòriger Fall wird denn auch von 
Hucnarp ganz kurz erwàhnt. 

Seit der Arbeit von KernIG ist keine Mitteilung uber 
diesen Gegenstand erschienen. 

Ich habe nun Gelegenheit gehabt, #wei derartige Féll 
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von Perikarditis zu behandeln und in dem einen zwei Jahre 
spàter, die Sekfion zu machen. Das Krankheitsbild ist in der 
Tat ein charakteristisches und verdient eine gròssere Beachtung. 

Zur Vermeidung von Missverstindnissen sei vor allem 
nochmals ausdricklich hervorgehoben, dass es sich ziché 
um die Frage handelt, ob Angina pectoris durch Perikarditis 
oder perikardiale Verwachsungen entstehen kann, eine Frage, 
die vielfach diskutiert und zuletzt von Neusser® eingehend 
eròrtert worden ist, sondern um etwas ganz anderes, um 
das Auftreten einex akuten, meist fieberhaft verlaufenden 
Pericarditis nach einem stenokardischen Anfall. 

Da eine solche akute Perikarditis ein eigenes klinisches 


Krankheitsbild gibt, und ihre eigene diagnostische und pro- 


gnostische Bedeutung hat, verdient sie mehr Beachtung als 
ihr bisher gewidmet worden ist. 

. Um eine zusammenfassende Schilderung geben zu kònnen, 
missen zundchst die fiunf Falle KeRNIG's kurz berichtet werden. 


Fall I. Ein alter General, der K. wiederholt wegen seiner ste- 
nokardischen Anfaàlle konsultiert hatte, erkrankte wenige Tage nach 
einem schweren Anfall an ausgesprochener Perikarditis mit Fieber, 
Reibegeràusch und Exsudatbildung. Keine Genesung, allmàliger Ein- 
tritt von Hydrops. Tod nach einem Jahr. 

Fall II. Ein 47jaàhriger Arzt erleidet nach physischer. Anstrengung 
einen Anfall von Angina pectoris. In den ersten Tagen danach Ver- 
breiterung der Herzdàmpfung nach rechts, die frùher nicht bestanden 
hatte, und Abschwaàchung der Herztòne. Fortdauer der Schmerzen, 
Fieber mit Temperaturen bis zu 38°. Manifeste Perikarditis. Erholung 
nach 10 Tagen und Arbeitsfàhigkeit von langer Dauer. 

Fall III. Ein 56jàhriger Militàr, starker Raucher. Nach einem 
Mittagessen sehr schwerer Anfall von Angina pectoris von 8 Uhr 
abends, bis 2 Uhr nachts. Es war der erste Anfall im Leben des 
Patienten. Am 2. oder 4. Tage danach, Fieber mit Vergròsserung der 
Herzdàmpfung und Dumpferwerden der Tòne. Am 5. oder 6. Tage 
Reibegeràusch. Das Fieber dauerte 12 Tage, hatte remittierenden 
Charakter, Maximum 38,5. Patient blieb 3 Wochen zu Bett; 2 Tage 
nachdem er das Bett verlassen hatte, plòtzlicher Tod. 

Fall IV. Kaufmann von 68 Jahren, der Kernig schon wegen aus- 
gesprochener stenokardischer Beschwerden konsultiert hatte, erkrankt 
1902 an einem schweren Anfall, der reichlich 24 Stunden dauert. Vom 
3. Tage an, nach dem Anfall, remittierendes Fieber und perikardiales 
Reiben. Das Fieber dauerte 2! Wochen. Vollstàndige Erholung. Sommer 
1903 und 1904 in Nauheim mit guten Erfolg. 

Fall V. Ganz kurz mitgeteilter Fall aus der Erinnerung eines 
Kollegen. 


Meine eigenen Beobachtungen sind folgende: 
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Fall I. Ein 74jàhriger Arzt, bisher stets gesund und vollkommen 
rùstig, erwachte in der Sylvesternacht 1906 plòtzlich mit heftigem 
Schmerz in der Herzgegend, heftiger Beklemmung una Angst. 
Der Zustand dauerte etwa anderthalb Stunden, ein Druck in der Herz- 
gegend blieb zurùck. Der Patient stellte selbst sofort die Diagnose 
eines stenokardischen Anfalles und verordnete sich Theoprominum 
salicylicum und Strophantus. Am folgenden Tag blieb er zu Bett, die 
Temperatur war etwas erhòht, leichter Husten, Schmerzgefiùhl in der 
linken Brusthàlfte. 

Ich sah den Patienten am Morgen des 2. Jànner 1907. Dumpfes 
Schmerzgefùhl in der linken Brustseite. Massiges Emphysem, kleine 
Herzdàmpfung, einige Rasselgeràusche links hinten unten, Temperatur 
38,2; der Sohn, der auch Arzt ist und ich, vermuteten eine beginnende 
Lobulàrpneumonie. 

Am 3. Jànner Morgentemperatur 37,4, deutliches perikardiales 
Reiben. Am Abend desselben Tages war das Reiben wieder verschwun- 
‘den; Temperatur 37,6. Arythmie. 

Am 4. Jànner fieberfrei, Herztòne rein, Puls normal, noch leichte 
unbestimmte Schmerzen auf der Brust. 

In den folgenden Tagen rasche Rekonvaleszenz. 

Der alte Herr ist seitdem in ein Haus mit Lift gezogen, schont 
seine Kràfte und hat nie wieder einen stenokardischen Anfall gehabt. 


Den néachsten Fall habe ich 8 Jahre lang, teils allein, 
teils in Gemeinschaft mit seinem spiteren Hausarzte, Herrn 
Dr. KarL Berpacn beobachtet. Allerdings geschah dies mit 
sehr grossen Unterbrechungen, da sich Patient wiederholt 
der Behandlung entzog und die àarztlichen Anordnungen in 
den ersten Jahren iberhaupt.nur sehr lissig befolgte. 


Fall II. Herr X. Y. am 5. Oktober 1908, im 51. Lebensjahr gesterben. 

Mutter des Patienten mit 80 Jahren gestorben, Vater lebt noch, 
etwa 90 J. alt. 

Patient hat im 19. Jahre einen Schanker gehabt. Die Diagnose 
Syphilis konnte nicht mit Sicherheit gestellt werden, doch wurde eine 
Schmierkur gemacht. Zwei Jahre spàter Gonorrhoe. 

Mit 25 Jahren Heirat. Die Frau abortierte in sechsjàhriger Ehe 
zweimal und starb beim zweiten Abortus. 

Mit 32 Jahren zweite Heirat. Die Frau abortierte mehrmals, gebar: 
viermal, zwei Kinder sind am Leben; das eine hat einen Klappen- 
fehler. Die Frau hat schon als Midchen an Kehlkopfkatarrhen gelitten, 
mehrmals Blut gehustet, wurde von mir 1899—1901 an Spitzenkatarrhei 
behandelt, welche in Reinerz ausheilten. 

Ich lernte den Patienten im Jahre 1899 kennen. Er war damal 
Versicherungsacquisiteur, und schloss sehr grosse und gewinnbrin- 
gende Geschàfte ab, was jedoch mit .bedeutenden Aufregungen ver- 
bunden war. Ein schlanker, eleganter Mann, von den angenehmste 
Umgangsformen, verkehrte er in der besten Gesellschaft, trank seht 
massig, rauchte aber stark und soll 6fter sexuell exzediert haben. 
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Im Jinner 1901 bestanden seit 2—3 Monaten ndclrtliche Anfélle. 
Patient erwachte mit Kitzel im Halse, dann folgte Druck und Beklem- 
mung auf der Brust, Kongestion zum Kopfe mit Hitzegefihl, wieder- 
olter trockener Husten, schliesslich Auswurf von etwas Schleim. Die 
— objektive Untersuchung ergab keinerlei pathologischen Befund bis auf 
‘eine leichte Bronchitis. Man musste die Diagnose auf Bronchialasthma 
stellen. Eine rhinologische Untersuchung wurde abgelehnt. 

| Ich sah den Patienten erst im Màarz 1902 wieder. Die AnfaAlle 
hatten eine zeitlang aufgehòrt, waren in der letzten Zeit wieder 
tàrker aufgetreten. 

Ein besonders starker Anfall erfolgte in der Nacht vom 26. auf 
den 27. MArz 1902 um 1 Ubr 15 Minuten. Der Anfall dauerte nur etwa 
eine Viertelstunde, war jedoch von heftigen Sehweissausbruch und 
starkem Herzklopfen begleitet, die Haut wurde rot und «die Adern 
schwollen am ganzen Kérper an», gleichzeitig erfolgte Stuhlabgang. 
Hierauf Kaltegefihl und Einschlafen. 

Am folgenden Morgen um 9 Uhr ein neuerlicher Anfall, dabei 
starke Athemnot und zuletzt Auswurf von Schleim. Danach Mattigkeit. 
. Der physikalische Befund auch diesmal negativ. Im Harn nichts 
Abnormes. Im Sputum dieses Anfalles fand ich eine Kleine Asthma- 
spirale, ausserdem zahlreiche Zellen mit gelblichem Pigment 
(wie «Herzfehlerzellen»). Ich verordnete Jodkalium, darauf erhebliche 
Besserung. 

Erst am 26. November 1903, sah ich den Patienten wieder. Seit 
zweieinhalb Monaten besteht Katarrh, in den letzten Wochen beinahe 
jede Nacht ein Anfall wie in den frùheren Jahren. 

Ein Nasenspezialist, der diesmal zu Rate gezogen wurde, teilte 
mir folgenden Befund mit: 

«Rhinitis et Pharyngitis hypertrophica, grosse Septumerista links, 
kein Emphysem. Sekundàre chronische Laryngitis. Seine dyspnoischen 
Anfàlle haben gewiss mit Asthma nichts zu tun, nur mit dem Hinab- 
fliessen und Aspirieren des Rachenschleims, daher der Husten. Therapie 
«rein lokal, rhinologisch.» 

Patient liess sich aber nicht in der Nase behandeln. Teils um 
seiner eigenen Gesundheit, teils um der seiner Frau willen ùbersie- 
delte er an die Riviera, wo er sich an der Pachtung eines Hotels 
beteiligte. Das Unternehmen schlug jedoch fehl, Patient verlor sein 
ganzes Vermògen und kehrte verstimmt und leidend nach Wien zuriick, 
Wo er seinen friheren Beruf wieder aufnehmen musste. 

Am 13. Februar 1905 notierte ich : 

Emphysem, Herzdàmpfung am Sternalansatz der 5. Rippe, taler- 
gross, Schnurren und Giemen. Expirium verlàngert. Reine Herztòne, 
Puls regelmassig. Jodkali wurde unregelmàssig genommen. 

Am 26. April 1906 kam Patient mit einer neuen Klage: Lei 
raschem Gehen ist gestern ein schmerzhafter Druck auf der Brust 
_ aufgetreten, der zum Stehenbleiben zwang. Dauer '/ Minute. Befund 
Wie friiher, aber Radialarterien deutlich rigider. Agurin. 

Am 23. Mai in Graz, wo er sich aus geschàftlichen Grilnden befand, 
| ein sehr schwerer und langdawernder Anfall von heftigen Brust- 
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schmerzen und Beklemmung, mit ausgesprochenem Vernichtungs- 
gefùhl. Prof. Dr. L. v. Hoffer konstatierte Angina pectoris. Patient fuhr 
am anderen Morgen nach Wien, obwohl Beklemmung und Krankheits- 
gefùhl anhielten. 

24. Mai, 10 Uhr vormittags, Temperatur 38,2, Puls 120. Leichte 
Bronchitis. 

Nachmittags dewtliches perikardiales Reiben, Temperatur 39,2. 
25. Mai. Herzdàmpfung vergròssert, Reiben verschwunden. Arythmie. 
Abendtemperatur 37,8. 

26. Mai fieberfrei. Im Harn Spuren von Albumin, vereinzelte 
hyaline Zylinder. Die Herzdàmpfung verkleinerte sich rasch. Die Arythmie 
blieb etwa 5 Wochen bestehen. 

Patient ging am 19. Juli zur Kur nach Franzensbad. Es wurde 
ausser der ùblichen Trink- und Badekur auch Widerstandsgymnastik 
vorgenommen, wie mir der betreffende Kollege mitteilte. Er erholte 
sich dort bald und filhlte sich lange Zeit sehr wohl. 

Am 19. Februar 1907 konstatierte ich eine deutliche Schlàngelung 
der Radialis und Verstàrkung des II. Aortentons. Neuerlich Jodkali 
verordnet. 

Im Sommer abermals Franzensbad. 

Das Jahr 1907 verging zum gròssten Teile bei leidlichem Wohl- 
befinden. Stenokardische Anfàlle traten nur selten auf, 

Im Dezember schlug eine geschàftliche Unternehmung fehl, auf 
die er grosse Hoffnung gesetzt hatte. Danach sehr schwere asthma- 
tische Anfàlle, am 6. und am 20. Dezember. 

11. Januar 1908 nach dem Besuche eines Rauchtheaters mit fol- 
gendem Aufenthalt im Kaffeehause ein Anfall von Athemnot, der von 
2 Uhr morgens bis 11 Uhr vormittags dauerte und mit Lungenòdem 
verbunden war. Der Hausarzt musste mehrere Injektionen von Kampher 
und Morphium machen. 

Am 31. Januar fand ich ein deutliches diastolisches Geràusch dem 
II. Aortenton anhàngend. 

Patient schaffte sich eine Morphinspritze an, und liess sich bei 
nàchtlichen Anfàllen, die nun hàaufig auftraten, von der Frau eine 
Injektion machen. 

Im April waren die asthmatischen Anfàlle wieder selten geworden, 
am 2. April fand ich reine Herztòne. 

Trotz des schweren Leidens nahm der unermiidlich tàtige Patient 
eine Stelle in Reichenberg in Bòhmen an und iùbersiedelte mit seiner 
Familie dorthin. 

Ende Mai stellten sich jedoch allgemeine Stauungserscheinungen 
ein. Der behandelnde Arzt Dr. PAuL PALMA, verordnete die iblichen 
Diuretica ohne Erfolg. Ausserdem war Patient bereits Morphinist 
geworden. 

August 1908 kehrte Patient nach Wien zuriick. Die Odeme nahmen 
zu. Athemnot, Furcht vor asthmatischen Anfàllen, daher hàufig Morphin- 
injektionen, doch keine stenokardischen Anfalle, 

Am 25. September 1908 Aufnahme auf die Zahlabteilung des 
Krankenhauses Wieden. Es bestand Zyanose, hochgradige Odeme, 
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Orthopnoe. Herzdampfungsgrenzen : 3.5 Rippe, Mamillarlinie, Mitte des 
Sternums. Herzstoss diffus hebend, am deutlichsten in der Mamillar- 
linie im Interkostalraum. Leises systolisches Geràusch an der Herz- 
spitze, verstàrkte II. Tone an der Herzbasis. Stauungsleber. Reichlich 
Albumin im Harn. Kapillardrainage brachte voribergehende Erleich- 
terung. Exitus am 5. Oktober. 

Obduktionsbefund (Prosektor Dr. ApoLF ZEMANN): 

Aneurysma partiale chronicum parietis anterioris ventriculi sinistri 
cordis ad apicem ex myocarditide et endocarditide obsoleta subsequente 
insufficientia valvulae bicuspidalis ex degeneratione musculorum papil- 
larium. Dilatatio ventriculi sinistri et activa ventriculi dextri cordis. 
Hyperaemia et oedema acutum pulmonum. Induratio cyanotica hepatis, 
lienis, renum. Cicatrices corticis renis dextri ex infarctis. 

Die genauere Untersuchung des Herzens ergab : 

Das Herz im ganzen betràchtlich vergròssert. Der Làngsdurch- 
messer 13,5 cm, der Querdurchmesser 12,5 cm, der Umfang im Sulcus- 
coronarius 32 cm. Auf der Vorderflàche der linken Kammer, von der 
Herzspitze 1.5 cm entfernt, eine flàchenhafte, durch lockere binde- 
gewebige Massen mit papillàren Auswichsen gebildete Verwachsung 
des viszeralen Herzbeutelblattes mit dem parietalen von 15 bis 18 mm 
Durchmesser. In diesem Bereiche und unterhalb desselben bis ein- 
schliesslich der Herzspitze die Wand der Kammer ausgebaucht und 
leicht eindrùckbar. Nach Eròffnung der Kammer zeigt sich daselbst 
die Wand auf 2-3 mm verdinnt und die Muskelschichte sehr bedeu- 
tend vermindert, das Endokard aber verdickt und grau verfàrbt. Die 
Trabekel an dieser Stelle verdiinnt, flach, streckenweise vollstàndig 
fehlend, die Muskelsubstanz von grauweissem Narbengewebe durch- 
setzt, welches in der Herzwand an der Stelle der gròssten Ausbuchtung 
die Muskulatur gànzlich ersetzt. Die Papillarmuskeln der linken Kammer 
im allgemeinen schwàachlich, einzelne ausserordentlich diùnn, das 
Muskelgewebe zum Teile auch durch fibròses Gewebe ersetzt. Das 
fibròose Gewebe hauptsàchlich in den inneren Muskelschichten, von 
unten nach aufwàrts abnehmend, so dass es oben nur in einzelnen 
Flecken zu finden ist. Die linke Herzkammer sehr betràchtlich erwei- 
tert, insbesondere der Teil an der Herzspitze, wo der Durchmesser 
bis zu 5 cm betrigt. Am stàrksten ist die halbkugelige Ausbauchung 
nach unten, vorne und innen. Die rechte Kammer nur ganz leicht 
erweitert, besonders in conus arteriosus, wo auch die Muskulatur 
etwas dicker ist. Das Herzfleisch gelblich. An der Bikuspidalis und 
den Aortenklappen ganz leichte Trùbungen und Verdickungen. Die 
Aorta am Abgange etwas erweitert, ihre Wand bis auf 3 mm verdickt, 
die Innenflàche mit zahlreichen gelblichen Flecken, Unebenheiten und 
kleinen Kalkplattchen bezeichnet, auf dem Durchschnitte in der Intima 
fettiger Detritus eingelagert. Beide Koronararterien starrwandig, ihre 
Intima enthàlt zahlreiche Kalkplattchen. Die linke Koronararterie an 
ihrem Abgange ziemlich dick und zwar ist diese Verdickung haupt- 
saàchlich durch Verdickung der Wand und insbesondere der Intima 
bedingt. Letztere schliesst durch ihre Vorwòlbung fast vollstàndig das 
Lumen des Gefàsses, so dass dasselbe auf 5 em vom Abgange in seinem 
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distalen Teile zu einem homogenen harten Strang umgewandelt ist. 
Vor dem Abgang des auf die Vorderwand des Ventrikels absteigenden 
Astes ist das Gefàss gaànzlich undurchgingig, ebenso die ersten 2-3 mm 
dieses Astes selbst, weiterhin sind jedoch fiùr eine duinne Sonde in 
geringem Masse passierbar. Die Adventitia um diese Gefàsse sehr dicht.. 





Das Alinische Bild der Perikarditis nach stenokardischen 
Anfàllen ist somit folgendermassen zu schildern: 

Eines Tages tritt bei einer Person ein ungewòhnlich 
schwerer und lange dauernder stenokardischer Anfall auf; 
bei genauerer Analyse ergibt sich meist, dass es sich um 
eine Reihe von auf einander folgenden Anfàllen handelt, was 
Hvcnarp als «État de mal angineux» bezeichnet. Gewòhnlich 
sind bereits vorher stenokardische Anfille da gewesen, doch 
kann es auch das allererstemal sein, dass der Patient einen 
solchen Anfall erlebt. Dieser Anfall klingt nun nicht voll 
stindig ab, sondern es bleibt Krankheitsgefihl und Beklem- 
mung zuriick. Zugleich wird bleibender Schmerz beobachtet, 
der mehr diffus oder ungenau in der linken Brusthàlfte 
empfunden wird. Meist tritt schon am folgenden Tage Fieber 
auf; am zweiten bis vierten Tage kann die Herzbeutelent- 
zindung durch ihre physikalischen Symptome, insbesondere 
durch Vergròsserung der Herzdimpfung oder Reibegeràusch 
oder Beides nachgewiesen werden. Das Reibegeràusch ist 
manchmal nur an einer ganz umschriebenen Stelle und nur 
wihrend weniger Stunden zu hòren, so dass dieses Symptom 
leicht iibersehen werden kann, wenn der Kranke nicht héufi 
untersucht wird und sicherlich bisher oft iibersehen worden ist 
Das Fieber dauert in der Regel nur wenige Tage, die Tempe 
ratur erreicht keine betrichtliche Hòhe. Meist tritt Genesung 
ein. Es ist sehr bemerkenswert, dass danach das ganze Leide 
in ein gewisses Ruhestadium tritt, indem die stenokardische 
Anfalle nach einem solchen Ereigniss lingere Zeit ausbleiben 
oder doch wesentlich seltener werden. Es kann sich abe 
auch an die Perikarditis ein chronisches Siechtum mit Herz: 
insuffizienz anschliessen oder es kann endlich noch wéhrend 
der Perikarditis der Tod eintreten. 

Welches ist nun die anatomische Grundlage des bezeich- 
neten Krankheitsbildes? Kernic hat darauf hingewiesen, dass 
solchen schweren Anfallen von Angina pectoris thrombotisch 
oder embolische Vorgiinge in den Koronararterien mit folgende 
Myomalacie zugrunde liegen und dass die Perikarditis dure 
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- einen bis ans Perikard reichenden Herd zu erkliren ist. Er 
zog als Beleg den friher zitierten Fall von Levpen heran, 
ferner fand er unter den von HucÒarp als Beweisstiicke fir 
die Anatomie der Stenokardie gesammelten Obduktionsbefunden 
sieben Falle von frischer und elf von chronischer Perikarditis. 

Man kann noch eine kleine Nachlese aus der Literatur 
der Stenokardie hinzufiiggen, man kann das anatomische 
Material aber noch betrichtlich vermehren, wenn man nicht 
bloss jene Falle betrachtet, welche aus dem Klinischen Gesichts- 
punkte der Stenokardie mitgeteilt worden sind, sondern auch 
die pathologisch-anatomische Kasuistik der Koronarsklerose, 
der fibrésen Myokarditis, der Myomalacie und der Herzruptur 
 heranzieht. In manchen derartigen Beobachtungen ist némlich 
das klinische Bild nicht beachtet oder gar nicht ermittelt 
worden, weil es sich um plotzliche Todesfalle gehandelt hat. 
Man findet aber bei Durchsicht dieser Literatur in nicht 
‘wenigen Fallen die Trias: Sklerose der Koronararterien, herd- 
formige Erkrankung des Herzfleisches und Perikarditis. 

3 Die typischen Befunde lassen sich in drei Gruppen ordnen : 
«1 Frischer Verschluss eines Astes oder im Stamme einer 
_Kranzarterie, nekrotischer Infarkt, akute Perikarditis. 

| 2. Verànderungen. der Kranzarterien, alte myokarditische 
"oder myomalacische Schwiele, alte partielle Verwachsungen 
des Herzbeutels. 

«3. Verinderungen in den Kranzarterien, chronisches par- 
tielles Herzaneurysma mit perikarditischen Pseudomembranen. 
— Jedesmal handelt es sich entweder um oberflichlich ge- 
legene myomalacische Herde, oder um so grosse, dass sie bis 
“ans Pericadium reichen. 

Ausser diesen typischen Befunden sind noch einige wei- 
tere Moòglichkeiten fiir das Zustandekommen des Bildes der 
Pericarditis stenocardica vorhanden, die spàter angefihrt wer- 
den sollen. 

3eispiele frischer Folle, also von téòtlichem Ausgange 
der Pericarditis stenocardica sind folgende : 


Levpen (Fall I): 

Im Herzbeutel etwa 10 cm? einer trilben Fliissigkeit, beide Blàt- 
ter der Perikards stark getrùbt und lebhaft injiziert. Das Herz ver- 
grossert, die Muskulatur in beiden Ventrikeln schmutzig graurot, 
fi ricrien stark verkalkt, Lumen erheblich verengt. Papillarmus- 
keln im Durchschnitte von Hank ktem Aussehen, indem groòssere un- 
regelmassige graugelbliche opake Herde sich von der grauroten Farbe 
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der Umgebung scharf abheben. In der Gegend der Herzspitze reicht 
ein myomalacischer Herd bis an die àussere Oberflàche. Hier findet sich 
das Perikard zellig infiltriert, von hier geht die in Entwicklung begrif- 
fene Perikarditis aus. 


TareLe® — Sektionsbefunde von OrtH, Fall III: 


Im Herzbeutel mehrere Esslòffel einer ròtlich gefàrbten, zahlreiche 
Fibrinflocken enthaltenden Fliùssigkeit. An der Oberflàche des Epicards 
ùberall zahlreiche gefùllte Gefàsse, ganz besonders aber an der vorde- 
ren Wand nahe der Spitze des linken Ventrikels. Hier auch kleine. 
Blutungen und unregelmissige fibrinòse Auflagerungen. Dieselben 
fehlen nur an einer 10 Pfennigstick grossen Stelle in der Nahe der 
Spitze, welche ausserdem durch tribgelbliches Aussehen und einen 
schmalen dunkelroten Hof ausgezeichnet ist. Muskulatur des rechten 
Ventrikels verdickt, von fahlem Aussehen mit einzelnen gròberen 
gelblichen Flecken. Auch links die Muskulatur etwas fahl und nach 
der Basis bis 15 mm dick. Unter dem erwàhnten gelblichen Flecke an 
der Spitze hat die Muskulatur in ihrer ganzen Dicke ein opak gelbes 
nekrotisches Aussehen ; die Konsistenz derb, Schnittflàche matt. Diese 
Verànderung reicht 8 cm weit in der Spitze gegen die Basis hin, be- 
trifft in der oberen Halfte ihrer Ausdehnung nur die inneren Abschnitte, 
indem sie sich allmaàhlig von der Perikardialoberflàche entfernt. Im vor- 
deren Hauptaste der linken Arteria coronaria kurz hinter seinem Ab- 
gang in einer Strecke von 3 cm die Wandung stark verdickt, mit 
mehreren, etwa linsengrossen gelben Flecken versehen und von einer 
teils àlteren, teils frischeren Thrombusmasse bedeckt, welche das 
Lumen vollstàndig verschliesst. In der Spitze des linken Ventrikels 
flache, gelbbraune, teilweise erweichte Thromben. Ausserdem Orchitis 
syphilitica fibrosa. 


TweLE (Fall V); 


Im Herzbeutel geringe Mengen einer etwas getrùbten Flùssigkeit, 
am Epikardialiberzug einige fibrinòse Auflagerungen, Muskulatur dùnn 
von gelblichem Farbenton, in ihr gròssere scharf abgegrenzte und 
intensiv gelb (fettig) gefàrbte Partien. An der vorderen Seite des lin 
ken Ventrikels innerhalb einer solchen Stelle der Muskulatur ein drei 
eckiger lehmartig trockener Keil von gelber Farbe, welcher aber von 
dem Fettgelb ganz verschieden ist, seine Grenze durch einen stark 
geròteten Rand scharf markiert. In einem Ast der Koronararterie die- 
ser Gegend sitzt locker ein trockener weissgrauer Pfropf, in derselben 
Arterie etwas niher am Ursprung ein ahnlicher der Wand fest an; 
die Wand selbst an dieser Stelle durch entzindlichgeschwirige Pro; 
zesse der Intima blossgelegt. Kleine Pfròpfe auch noch in anderen 
Verzweigungen der Koronararterien. Im linken Ventrikel zwischen den 
Muskelbalken globulòse Vegetationen. Eine warzige Exkreszenz an 
einer Aortenklappe. Geschwirige Verànderungen der Intima aortae 
Ausserdem Carcinoma recti mit Perforation in die Blase, Pleuritis. 


Ein Beispiel von alter augsgeheilte: Perikarditis bei Ko- 
ronarsklerose enthilt schon einer der iltesten Sectionsbe 
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funde von Angina pectoris, néàmlich der des berihmten Chi- 
rurgen und Anatomen Jonn Hunter. Dieser geniale Forscher, 
der an der Begriindung der Lehre von der Stenocardie be- 
kanntlich einen grossen Anteil hat. litt selbst an diesen fiirch- 
terlichen Anfallen und starb in einem solchen am 16. Oktober 
1793. Sein Obduktionsbefund ist von Home mitgeteilt!° und 
zwar mit einer fiir jene Zeit sehr befriedigenden Genauigkeit. 

Wir wollen, schon des historischen Interesses halber, 
dieses ehrwirdige Belegstiick anfùhren : 

«Der Herzbeutel war wiedernatùrlich verdickt und fiel daher auch, 
«da man ihn Òffnete, nicht zusammen, enthielt aber nicht ungewòhnlich 
viel Feuchtigkeit, wenn auch vielleicht etwas mehr als bei vòllig ge- 
sunden Personen. Das Herz selbst war sehr klein im Verhaltniss gegen 
den Raum des Herzbeutels; es sah so aus, als wenn es nicht sowohl 
ùbermassig zusammengezogen, sondern vielmehr, als wenn es einge- 
schrumpft ware. An der unteren Flàche des linken Herzohres und der 
Aortenkammer waren zwei Stellen anderthalb Zoll ins Gevierte gross, 
die mattweiss und ganz anders als die ùbrige Oberflàche des Herzens 
aussahen. Sie waren mit geronnener Lymphe bedeckt, die das Produkt 
einer ehemaligen Entziindung zu sein schien. Die Substanz des Her- 
zens war biaàsser und lockerer als die der ùbrigen Muskeln. In den 
Herzhòhlen fand man nirgends geronnenes Blut. Die Aste der Kranz- 
schlagadern waren da, wo sie sich in die Substanz des Herzens ver- 
breiteten, verknòchert, liessen sich schwer durchschneiden und fielen 
nach dem Schnitt nicht zusammen . . .» 


Eine ganz besondere Stellung sowohl in der Klinik als 
in der Anatomie unseres Krankheitsbildes, nimmt das chro- 
nische partielle Herzaneurysma ein. Es ist allgemein be- 
kannt und schon von LEypEN in seiner Arbeit iber Koronar- 
sklerose betont, dass es zu den Folgen der Sklerose der 
Koronaarterien gehòrt. Doch scheint es derzeit noch fraglich 
zu sein, ob alle Falle von chronischem parciellen Herzaneu- 
rysma auf Arterienerkrankung zurickzufihren sind, STrAUcH 1! 
hat dies in einer ausfiihrlichen Bearbeitung des Gegenstandes 
verneinen zu miissen geglaubt. Ohne uns auf dieses Problem 
einzulassen, kònnen wir aber mit Bestimmtheit aussagen, dass 
in unserem Falle Il ein direkter Kausalzusammenhang zwi- 
schen Koronarsklerose und Herzaneurysma besteht. In dersel- 
ben Weise werden die sofort anzufithrenden durchaus gleich- 
artigen Falle zu deuten sein. Nun ist aber geradezu Kkon- 
stant mit dem chronischen partiellen Herzaneurysma eine 
Perikarditis verbunden. Es ist eigentlich sehr verwunderlich, 
dass diese bis auf unseren Fall II noch niemals Gegenstand 
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klinischer Beobachtung gewesen ist, wiewohl sie den patho- 
logischen Anatomen allgemein bekannt ist. 

Bereits Roxkrransky!* beschreibt das partiale Herzaneu 
rysma als die Folge einer Entzindung der Herzwand in ibrer 
ganzen Dicke «mit gleichzeitiger Endo- und Pericarditis.» 

Von spiteren Bearbeitern des Themas sei nur STrAUcH 
angefihrt: «Hat die Verinderung ihren Sitz in der sussersten 
Schichte des Herzfleisches, dicht unter der Oberfliche, so kann 
sie sehr leicht auf das Perikard ibergreifen. Wir finden da 
her relativo oft neben einer Myocarditis fibrosa eine mehr oder 
weniger frische oder dltere Perikarditis serosa oder fibri 
nosa mit Exsudatbildung und Verklebung der Perikardia 
bliàtter oder Fibrosa mit Adhaesion. Dabei ist hervorzuheben 
dass die Perikarditis bei den reinen Fàillen von Aneurysma 
cordis partiale circumscript, gerade auf die dem Aneurysma 
entsprechende Stelle selbst beschrankt, auftritt.» 

Es ist nun sehr bemerkenswert und nicht allgemein be 
kannt, dass die Entstehung eines chronischen partiellen Herz 
aneurysma eine Ar? pon Heilungsvorgang der Angina pecto 
ris darstellt, derart, dass mit der Ausbildung des Aneurysma 
fast regelmissig die stenokardischen Beschwerden fiir eine 
geraume Zeit aufhòren. 

Eine hierhergehòrige, in der Literatur vergessene Be 
. obachtung — wohl deshalb vergessen, weil sie unter «Herz 
ruptur» mitgeteilt ist — ist die von G. MeyER!®: 

Bei einem hòheren Beamten stellten sich im 57. Lebensjahre 
schwere Anfàlle von Angina pectoris ein und zwar zuerst beim Todé 
einer Tochter. In der ersten Zeit traten sie bei kòrperlichen Anstren- 
gungen auf. Auf der Hòhe des Leidens dauerten sie 3—10 Minuten, 
«Die Untersuchung liess auf ein Herz mit ausgepràgter «Muskek 
schwache» schliessen.» 

Das Leiden legte sich nach 4 Wochen allmalig vollstàndig und 
Patient war 21/2 Jahre vòllig gesund und leistungsfàhig, so dass @ 
hohe Berge erstieg. 

Am 11. April 1887 Brustbeklemmungen auf einem grosseren 
Spaziergange, am folgenden Tage fortdauernd. Trotzdem konnte et 
einer Gerichtssitzung pràsidieren. In der Nacht vom 12—13. April inten: 
sive Anfàlle von Angina pectoris, schmerzlose Pausen fehlten gànzlich 
Um 2 Uhr nachmittags sprang er in einem pIòtzlichen Anfalle von Ra 
serei aus dem Bette, schlug um sich und fiel tot zu Boden. j 

Obduction (BoLLincer): Inkomplete Ruptur des linken Ventrikels 
ausgehend von der Wand eines chronischen Herzaneurysma. Sklerose 
der linken Koronararterie und obstruirende Thrombose derselben. 
ginnendes HAmatoperikardium und umschriebene fibrinòse Perikarditis 
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in der Umgebung der Risstelle. Umschriebene Fettdegeneration des 
Myocardiums in der Umgebung des Risses. 
In der Krankengeschichte dieses Falles sind deutlich 

-3 Stadien zu unterscheiden: 1. Die 4 wochige Krankheit mit 
 stenokardischen Anfàllen und «Muskelschwiche» als Ausdruck 

einer im Leben nicht erkannten Stòrung des Koronarkreis- 
laufs mit konsekutiver Myomalacie, Perikarditis und Entste- 
hung einer ausgedehnten myomalacischen Wandschwiele im 
linken Ventrikel. 2. Das Ruhestadium mit grosser Leistungs- 
fihigkeit -—wihrend desselben Ausbildung des Herzaneurvsma. 
-3. Das kurze tòotliche Endstadium. 
A Zwei ganz shnliche Beobachtungen hat drei Jahre spàiter 
Curscamann !* mitgeteilt. In beiden Fillen hatten schwere An- 
falle von Angina pectoris aufgehért, so dass es zu einem leid- 
| lichen Zustande gekommen war. «Bei Beiden erwies die Sek- 
tion neben intakten Klappen mit sonst kaum verindertem 
Herzfleische umschriebene Schwielenbildung mit aneurysmati- 

«schen Ausbuchtungen in Bereiche eines (atheromatos ?) ent- 
| arteten, in dem einen Falle fast vollig obliterierten Astes 
O _dritter Ordnung der Coronaria sinistra.» 


le 


i Einen ganz dàhnlichen Fall hat endlich Zremssen!* kurz 
erwàhnt. Hier bestanden voribbergehend einige Wochen lang 
«die Zeichen einer Herzmuskelerkrankung, insbesondere Aryth- 
mie, auf welche dann anscheinend véollige Genesung folgte. 
Die spitere Sektion ergab ein partielles chronisches Herz- 
‘aneurysma. «Es war offenbar, dass, so lange wie die ent- 
zindliche Reizung des Myokards, des Endokards wrd des 
Perikards dauerte, so lange wie die Erweichung der Muskel- 
substanz vor sich ging, die Arythmie andauernd bestand und 
.erst dann einem rythmischen Puls Platz machte, als die Wand- 
schwiele fertig war.» 

Diesen Beobachtungen schliesst sich nun unser Fall I 
vollkommen an. 

Wollen wir die lange Krankengeschichte kurz rekapitu- 
lieren. Es handelt sich um ein syphilitisch gewesenes Indivi- 
duum, das zuerst jahrelang an néchtlichen asthmatischen An- 
fille litt, die sich nach verschiedenen Fehldiagnosen schliess- 
lich als Asthma kardiale entpuppen. 

Im 48. Lebensjahre treten typische stenokardische Anfàille, 
Zuerst im Gehen auf der Strasse auf. Einen Monat spàter auf 
einer Reise ein sehr schwerer stenokardischer Anfall, an den 
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sich eine Perikarditis schliesst. Diese geht rasch zurick, lin- 
gere Zeit bleibt Arythmie bestehen: Nun folgt ein Ruhesta- 
dium von fast anderthalb Jahren, mit scheinbar giinstigem 
Kurerfolge in Franzensbad. Dann gehéufte Anfille von Asthma- 
kardiale, Herzinsufficienz mit chronischem Siechtum, Tod im 
Zustande allgemeiner Stauung. Die Obduktion ergibt ein par- 
tielles Herzaneurysma mit schwerer Erkrankung der linken 
Koronararterie. 

Der schwere Anfall, den wnser Pazient auf der Reise er- 
litt, mit der folgenden fieberhaften Perikarditis und der fiinf 
Wochen bestehenden Arythmie,* ist der sich an stenokar- 
dische Anfalle anschliessenden und vier Wochen dauernden 
«Muskelschwiche» im Falle G. MeyeR's und der «Arythmie» 
im Falle Ziemssens gleichzusetzen. Diese verschwommenen 
Krankheitsbilder, die man bisher wohl unter die «Myocardi- 
tis» oder «Myodegeneratio cordis» zu subsumieren pflegte, 
sind der &/inische Ausdruck fiir die Entstehung des chro- 
nischen partiellen Herzaneurysma. Die Beobachtung eines 
perikarditischen Reibegeràusches wird wohl gelegentlich eine 
prizisere Diagnose ermòglichen. Es wird daher wichtig sein, 
kiinftig in derlei Fallen durch wiederholte Untersuchung nach 
einem perikarditischen Reibegeriusch zu fahnden. 

Vergleicht man die Sektionsbefunde der frischen Fille von 
Leypex und von TierLe mit dem ausfihrlich mitgeteilten Be 
funde unseres Falles II, so ergibt sich eine solche Uberein- 
stimmung in der Lokalisation des Prozesses, dass jene Fàlle 
wohl als das akute Stadium desselben Vorganges aufzufas- 
sen sind, der in den Fallen von MeyER, CURSCHMANN, ZIEMSSEN 
und in unserem Falle II zur Ausheilung gelangt ist. 

Nun darf aber nicht verschwiegen werden, das das Bild 
der epistenokardischen Perikarditis nicht blos auf dem be- 
schriebenen Wege: Gefàssverschluss-Myomalacie — bis ans 
Perikard reichend — Reizerscheinungen in der Umgebung, 
sondern auch noch Kombinationen pathologischer Vorgtinge 
zu stande kommen kéònnte, indem sich nimlich zu einer be 
stehenden Koronarsklerose eine Herzbeutelentziindung gesellt 
die nicht von der Zirkulationsstòrung abzuleiten ist. 

In erster Linie ist die Syphilis anzufihren. Diese hani 






























* Leider kann ich iber die Art dieser Arythmie nichts aussagne 
da dariber keine Aufzeichnungen gemacht wurden. 


Pezicaditis epistenocatdica 409 


einerseits die Ursache der Arterienerkrankung sein, anderer- 
seits einer gleichzeitigen syphilitischen Perikarditis. Und zwar 
kommt, freilich sehr selten, eine selbstindige gummòse Peri- 
karditis vor; héaufiger entsteht durch Ubergreifen des gum- 
mosen Prozesses aus einem Gumma des Herzfleisches auf das 
Perikard eine luetische Perikarditis. (Literatur findet sich bei 
MRACEK,15 RauscHER!? und STOCKMANN 15.) 

Ferner ist die chronische Nierenentziindung zu nennen. 
Diese ist einerseits ein sehr haufiger Sektionsbefund bei Er- 
krankung der Koronararterien, da sie ja mit dieser auf ver- 
schiedene Weise itiologisch zusammenhàngen kann, ander- 
seits wissen wir, dass die Nephritis eine hàufige Ursache der 
Perikarditis ist. Moglicherweise ist die Kombination Steno- 
kardie-Perikarditis auf diesem Wege in einigen Fàllen der in 
Hucnarps Sammlung verzeichneten Beobachtungen zu Stande 
gekommen. 

Eine weitere Mòglichkeit zeigte uns endlich eine Beobachtung, in 
der bei einem 50-jàhrigen Stenokardiker nach sehr schweren Anfàllen 
eines Tages eine Pleuritis und eine Peritonitis acutissima auftraten, 
die in 4 Tagen den Tod herbeifùhrten. 

Die Sektion ergab Vereiterung eines Lungeninfarktes, eitrige 
Pleuritis und eitrige Peritonitis ex contiguo. In gleicher Weise wie 
die Peritonitis kònnte eine Périkarditis durch Weiterleitung in den 
Lymphbahnen von der Pleura her entstehen. 

Wenn wir nun die Ergebnisse dieser Eròrterungen zu- 
sammenfassen, so zeigt sich, dass die zuerst von KERNIG be- 
schriebene Perikarditis nach stenokardischen Anfàllen ein sehr 
beachtenswertes Krankheitsbild ist, dem eine gewisse klinische 
Selbstindigkeit nicht abgesprochen werden kann. Die Diag- 
nose ist vom Nachweise der Arteriosklerose und eines vorher- 
gegangenen stenokardischen Anfalles abhéngig und wird da- 
her unter Umstinden nun bei sorgfàltigster Erhebung und Prii- 
fung der Anamnese gestellt werden kònnen. Die richtige Deu- 
tung des Symptomenkomplexes kann aber anderseits fir die 
Erkennung einer bisher latenten Koronarsklerose, also einer sehr 
wichtigen und lebensbedrohenden Erkrankung und mit fiir die 
Einleitung einer geeigneten, eventuel — bei Syphilis — actio- 
logischen Therapie, von grosser Bedeutung sein. Sie ist fiir 
die Prognose der stenokardischen Anfàlle von Bedeutung, in- 
dem diese in den meisten Fallen nach einer perikardischen 
Attaque lingere Zeit ausbleiben Die Kenntniss von diesem 
Syndrom ist fiir das Verstindniss von Perikarditiden, die ohne 
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vorhergegangene Infektionskrankheit im mittleren und héheren 
Lebensalter auftreten, von Bedeutung. Die Beachtung des 
Symptomenkomplexes kénnte cadiiani unter Umstinden die 
Diagnose des bis jetzt noch nicht diagnostizierbaren, partiel- $ 
len, chronischen Herzaneurysma ermòglichen. 
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Uber den Finfluss des Klimakterium 
auf die Funktion der Drisen mit innerer 
. Sekretion vom klinischen Standpunkte. 


Von Dr. A. GLUZINSKI (Lemberg). 


Nachdem wir die klinischen Haupterscheinungen, welche 


mit dem Wegfall der Funktion einer der Driisen mit innerer 





Sekretion, wie z. B. Myxcedem, Akromegalie usw. kennen ge- 
lernt haben, beschàftigten wir uns in den letzten Zeiten mit 
. den klinischen Bildern, welche aus dem Wegfall der Funktion 
einiger Drisen auf einmal, infolge einer und derselben Ur- 
sache (vrgl. die Arbeit von CLaupE und GonceRoT unter dem 
Titel «Les syndromes d’insuffisence pluriglandulaire» Revue 
de Médicine 1909) oder mit dem Einflusse der Funktion einer 
Drise auf die andere (vrgl. die Arbeit von Eppincer, FAETA 
und Rupinaer u. d. T. «Uber die Wechselwirkungen der Dri- 
sen mit innerer Sekretion») im Zusammenhang stehen, und 
‘entnehmen daraus wieder Vorstellungen von bisher bekann- 
ten, aber nicht erklàrten Krankheitserscheinungen oder sogar 
von vollen klinischen Krankheitsbildern. 

In dieser letzteren Richtung méchte ich einen Gedanken 
aufwerfen, um die Aufmerksamkeit auf das klinische Bild zu 
lenken, welches seit einer Reihe von Jahre in meinem Geiste 
sich gestaltet und welches mit dem Zusammenhang zwischen 
der. Funktion des Genitaltraktus bei den Weibern und der 
Schilddrisse manchmal sogar der Nebenniere in der Periode, 
da die Funktion des Genitaltraktus aufhòrt, also im Klimakte- 
rium, in Beziehung steht. 

Allgemein ist der Zusammenhang zwischen der Funktion 
des Genitaltraktus und der Schilddrisse bekannt, es genigt 
das Verhalten der Schilddrisse in der Periode der Pubertàt, 
der Schwangerschaft usw. zu erwédhnen. 

Diese Sache will ich nicht néher eròrtern und nur die 
Aufmerksamkeit auf gewisse klinische Bilder lenken, welche 
wir im Klimakterium beobachten. 

27* 
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Die Gesamtheit der Erscheinungen, die wir in diesem 
Lebensabschnitte des Weibes feststellen, ist so mannigfaltig 
und verworren, dass wir uns auf diese Weise aufhelfen, in- 
dem wir einen Teil der Erscheinungen den hysterischen Symp- 
tomen, andere den neurasthenischen und wieder andere dem 
Wegfall der Funktion der Ovarien usw. zuzihlen. 

Wenn wir aber ohne Vorurteil die festgestellten Erschei- 
nungen néher prifen, konstatieren wir in einigen Fallen einen 
teils sehr auffallenden, teils nur angedeuteten Symptomkom- 
plex, der einer néheren Analyse wirdig ist. 

Ohne mich ins néhere einzulassen, betone ich sofort, dass 
manche Erscheinungen sich unter den «status myxcedematosus», 
unter die Verminderung oder sogar unter den Wegfall der 
Funktion der Schilddrise einreihen lassen. 

Die Bildskala ist hier weit, von den typischen bis zu den 
kaum angedeuteten Fallen, sei es durch Verdickung der Ge- 
sichtsziige oder durch Auftreten einer sonderbaren Roheit 
und Trockenheit der Haut, ohne augenscheinliche Verdickung 
besonders an den Hinden, Geistestrigheit, Schwichung des 
Gedichtnisses, Neigung zu einer gewissen Art der Beleibt- 
heit — lauter Erscheinungen, die meinen Anschauungen ge- 
miss nicht mit den Ovarien, sondern mit dem Schilddrisen- 
extrakt behandelt, sich vortrefflich bekéimpfen lassen. 

Meine langjihrige Erfahrung, die Observation mancher 
Falle im Zeitraume von etwa zehn Jahren, iberzeugen mich 
immer fester von diesem Zusammenhange und ich finde die 
. Bestatigung davon in verschiedenen in unserer Literatur zer- 
streuten, nicht zusammengereihten Beobachtungen. 

Fallt es nicht auf, dass in der Statistik der typisch ent- 
wickelten Myxodemafàallen die Weiber in so einer hervorra- 
genden Zahl iberwiegen (nach Pruppen auf 150 Falle: 32 
Màanner, 113 Weiber, nach HreinzuzemmER auf 150 Falle: 15 
M:éinner, 117 Frauen, bei den ibrigen gab man das Geschlecht 
nicht an)? 

Bemerken wir nicht, dass iberwiegend nur bei solchen 
Frauen das Myxcedem sich entwickelt, bei welchen der Geni- 
taltraktus 6fter zur Arbeit gezwungen war? (Nach der Sta- 
tistik Haus und Pruppens haben 64 Weiber mit Myxcedem 
betroffen 300 Kinder geboren und 29mal abortiert; unter 78 
Frauen waren nur 14 nicht verheiratet). 

Seitdem ich meine Aufmerksamkeit auf diesen Gegenstand 
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gelenkt habe, priifte ich infolgedessen auch das Verhalten der 
Schwangeren und es fiel mir eine Einzelerscheinung auf, 
welche besondere Aufmerksamkeit verdient. Es ist uns be- 
kannt, wie oft die Schwangerschaft das Aussehen der betref- 
fenden Person beeinflusst. Bei wie viel Schwangeren selbst 
in den nachteiligsten Umstinden, z. B. bei einer mit Tuber- 
kulose behafteten, erhebt sich der Ernihrungszustand und 
diese Personen werden fettleibig, als ob.eine Verlangsamung 
des Stoffwechsels eingetreten wire — ihnlich wie bei der 
Verlangsamung von Funktionen der Schilddriise. 

Aus den Forschungen Rreicnenstems in meiner Klinik 
folgt wieder ein hiufiges Vorkommen von Glykosurie in der 
Schwangerschaft, also wieder eine Stòrung in dem Stoff- 
wechsel, abgesehen davon, ob es von der Verminderung oder 
Erhohung der Funktion einer der Drisen (Bauchspeicheldriise, 
Schilddriise, Nebenniere) herrihrt. 

Fallt denn nicht die Verinderung der Gesichtsziige bei 
vielen schwangeren Frauen auf, welche «dick» werden, die 
Verinderung der Haut, der Gemitsstimmung usw., lauter Er- 
scheinungen, welche den Anschein des Myxcedem aufweisen? 

Aus den Beobachtungen ‘in der Literatur verdienen die 
Observationen Lanpaus, ScHortens bei den Frauen erwàahnt 
zu werden, bei welchen wihrend des Klimakteriums myxoede- 
matòse Erscheinungen auftraten und wie im Falle Lanpaus in 
der Zeit der wiederkehrenden Menstruation verschwanden. 

Nicht minder verdienen Erwihnung die Sektionsfàlle 
GuicHonps, Poucins, Brissaups und BaurRrs, CLauDs und Gou- 
ceroTs, ReNnons und A. DaBiLLES, in welchen bei myxoedema- 
tòsen Erscheinungen ernste Verinderungen in tractu genitali 


und bedeutend kleinere oder gar keine in der Schilddrise 
 vorkamen. 


Auf die Verinderungen in der Zeit des Klimakteriums 
zurickweisend, habe ich betont, dass die Skala dieser myxcede- 
matòsen Verinderungen sehr weitliufig ist. Es kommt hier 
selten zu einem vollen Bilde, obgleich es auch. an solchen in 
meinen Beobachtungen nicht fehlt; es sind jedoch iùberwie- 
gend — um mich so auszudritcken — «abortive» Formen. 

Das Auftreten solcher Erscheinungen bemerken wir zwei 
oder drei Jahre vor der vollstàndig aufhòrenden Menstruation ; 
sie dauern auch nach dem Aufhòren der Menstruation entwe- 
der noch einige Zeit oder aber konstant, wiewohl oft in einem 
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niedrigeren Grade als friiher oder — was aber nur in Aus- 
nahmsfallen geschieht — entwickelt sich der Prozess weiter 
bis zu einem vélligen myxoedematòsen Bilde. 

Das meistenteils unvollstindige Bild, also diese abortive 
Form einerseits, die Ubergangsform dieser Erscheinungen an- 
derseits diirfte darauf hinweisen, dass die Veriinderung des 
Tractus genitalis eine mehr fogil-Gionblis und keine konstante 
RE Wirkung auf die Schilddriise ausiibt. 

Nur selten an dann auch anatomische Verànderun- 
gen (atrophia), welche schon in einem konstanten Wegfall 
der Funktion zum vélligen, dauerhaften myxGdematòsen Bilde 
fihren. 

Aber selbst das volle Bild ‘dieser Verinderung mit allen 
ihren méòglichen Erscheinungen ist nicht notwendig die Folge 
der anatomischen Atrophie der Schilddriise ; ich habe nàmlich 
zwei Beobachtungen, welche zu meiner Observation schon in 
voller Entwickelung gelangten, bei entsprechender Behandlung 
zurickgingen und nach dem véòlligen Aufhòren der Menstrua- 
tion das myxcedematische Bild nach und nach verloren. Die 
therapeutischen Erfolge dieser Fille sind hòchst befriedigend. 

Die Behandlung mit Thyreoidintabletten muss unter. der 
Kontrole und systematisch manchmal jahrelang fortgesetzt 
werden. 

Die Krankheitsgeschichte und die Statistik fiihre ich 
nicht an. 

Ich bin davon weit entfernt die hier dargelegten Tat- 
sachen zu verallgemeinern, meine Absicht war nur, die Auf- 
merksamkeit darauf zu richten, dass man in diesem Khaos 
der nicht zusammengereihten Erscheinungen den Symptom- 
komplex mit den Merkmalen einer Verinderung, welche man 
«status myxodematosus» nennen kònnte und welcher unserer 
Aufmerksamkeit entgeht, da wir gewohnt sind nur die volleni 
Formen zu'bemerken, ivevclieiden MUss. 

Weitergreifend muss man betonen, dass wenn mit dem 
Wegfall der Funktion des tractus genitalis bei Frauen der 
Reizfaktor fiir die Tatigkeit der Schilddrise ausbleiben (weg- 
fallen) kann, im anderen Falle wieder der Hemmungsfaktor fir 
die Funktion einer anderen Driise mit innerer Sekretion weg- 
fallen kann, shnlich, wie wir das aus den Experimenten Ep- 
Pingcers, FaLtAs und Rispincers fiir das Verhàltnis der Schild- 
drisse, der Bauchspeicheldrisse und Nebenniere sehen. ‘49 
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Ist es nicht méglich, dass bei der Schwichung oder 


‘ Ausschaltung der Funktion des Tractus genitalis der Reiz fùr 


die Schilddritse abgeschwàcht oder ginzlich wegfallt und ne- 
benbei oder separat auch der Hemmungsfaktor fiir die Neben- 
nieren fehlt, welche dann in eine Hyperfunktion geraten und 
ihren Stempel auf eine gewisse Gruppe von Fillen aufdriickt. 

Sollte man nicht auch dieser Hyperfunktion der Neben- 
nieren eine gewisse Gruppe der Erscheinungen beizàhlen, 
welche wir im klimakterischen Bilde feststellen, wie z. B.: 
Blutandrang zum Kopfe, starke vasomotorische Stòrungen, 
Anfille von Blutdrucksteigerung, verbunden mit Kopfschwin- 
del usw.? 

Diesen Gedanken fehlt nicht die Grundlage, wenn ich 
erinnere, dass MarcHAanD bei der Sektion eines weiblichen 
Hermaphroditen neben dem Schwunde der Ovarien eine Hy- 
pertrophie der Nebennieren feststellte, dass weiter L. RENON 


«und A. Daritte experimental bei den Kaninchen nach der 
 Exstirpation der Ovarien eine Hypertrophie der Nebennieren 


sicherlich als Folge der Hyperfunktion hervorgerufen haben. 

Es ist nur ein Gedanke, den ich weiter zu untersuchen 
im Begriffe bin, ein Gedanke; der meine These rechtfertigt, 
dass oft zum Bilde des Klimakterium nicht nur Erscheinun- 
gen beitragen, die eine unmittelbare Folge des Aufhòrens von 
Funktion des tractus genitalis sind, sondern dass wahrschein- 
lich hier auch die Folgen des Aufhòrens, sei es des Reiz- 
oder auch des Hemmungseinflusses, auf andere Driisen mit 
innerer Sekretion eine bedeutende Rolle spielen. 
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Principes de la cure de l’obésité. 


Par M. le Dr. MARCEL LABBÈ, Professeur agré6gé à la Faculté de 
médecine de Paris, Médecin des Hòpitaux. 


Mes études de physiologie pathologique m’ont con- 
vaincu que la prédisposition, acquise ou héréditaire, ne joue 
qu'un ròle très secondaire dans la pathogénie de l’obésité, 
tandis que le premier ròle appartient aux habitudes patho- 
logiques, individuelles ou familiales, qui se résument dans la 
suralimentation et la sédentarité. L’obésité est le résultat de 
l’économie organique produite par l’excès des recettes alimen- 
taires sur les dépenses calorifiques et énergétiques. 

Par suite, la thérapeutique de l’obésité a pour bases, non 
point la modification du tempérament, mais la réduction ali- 
mentaire et l’exagération des dépenses calorifiques et énergé- 
tiques, de facon à produire une rupture de l’équilibre nutritif 
opposée à celle qui avait amené le développement de l’obésité. 


Reéduction du régime. 


Il est indispensable de prescrire exactement le régime au 
point de vue de la qualité et de la quantité des aliments, 
afin de ne rien laisser à l’initiative de l’obèse qui, tantòt ne 
réduit pas suffisamment son régime et ne maigrit pas, tantòt 
réduit trop fortement son régime et le compose mal, de sorte 
qu'il fait des déperditions exagérées et dangereuses. 

Les aliments doivent ètre choisis de facon à satisfaire 
l’appétit sans nourrir l’individu; les légumes verts, les sa- 
lades et les fruits crus, riches en cellulose inutilisable par l'in- 
testin de l'homme, sont des mets de choix; par contre, le cho- 
colat, le riz, les pàtes, les légumes secs, trop nourrissants, 
sont des mets à proscrire. Des repas multiples et peu co- 
pieux, au nombre de quatre à six par jour, afin de ne jamais 
laisser l’estomac vide, sont préférables aux repas rares et 
éloignés auxquels le malade arrive avec un appétit trop con- 
sidérable. 
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Les graisses qui ont un pouvoir nutritif très considérable, 
et les hydrates de carbone qui s'accumulent trop facilement 
dans l’organisme en se transformant en graisses doivent étre 
diminués autant que possible dans le régime. 

Pour les albumines, il faut éviter l’insuffisance qui fait 
faire de trop grandes pertes azotées à l’organisme, aussi bien 
que l'excès qui rend le régime nuisible pour les individus 
dont le foie, les reins, l’intestin sont souvent en état d’insuf- 
fisance fonctionnelle. Les expériences que Jai faites avec le 
Dr. FureTt nous ont montré que la dose de 1 gramme d’albu- 
mine par kilogramme de poids corporel est la plus favorable. 
Avec cette dose, l’obèse en traitement ne fait que de légères 
déperditions d’azote. A la fin de la cure, quand le sujet est 
tombé à peu près au poids que l’on s'est proposé d’atteindre, 
il suffit d’élever la dose d’albumine et de la porter à 1 gr. 50 
par kilogramme de poids corporel pour voir l’obèse faire de 
grosses rétentions d’azote qui compensent et au delà, les 
déperditions du début. En méme temps que l’individu a brùlé 
ses graisses, il a développé ses muscles. Gràce à cette mé- 
thode des deux périodes successives, on force le malade à 
détruire d’abord ses tissus pour les reconstituer ensuite; on 
fait donc une cure de régénération de l’organisme. 

Les boissons alcooliques doivent étre réduites parce 
qu’elles nourrissent et parce qu’elles excitent l’appétit. 

Les boissons aqueuses peuvent étre permises cad libitum», 
à condition que les aliments solides soient exactement dosés. 
Le régime sec, ainsi que l’ont montré V. Noorpen et MAUREL, 
n'agit queen diminuant l’appétit. De mes recherches avec le 
Dr. Fure7, il résulte que l’obèse maigrit plus rapidement quand 
il boit abondamment que quand il boit peu; il y a donc tout 
avantange à donner des boissons abondantes qui facilitent 
l’élimination des déchets organiques au cours du traitement. En 
outre, les boissons prises à jeun, ayant pour avantage de 
mieux laver l’organisme, il est bon de faire prendre matin 
et soir une bonne dose de tisane diurétique. 

Le sel doit étre mesuré aux obèses. En effet, la plupart 
d’entre eux éliminent mal les chlorures, et beaucoup ont ten- 
dance à faire des cedèmes. Nous avons vu, avec FuRET, qu’un 
supplément de 4 grammes de sel donné durant quatre jours à 
Un obèse en voie d’amaigrissement suftisait à arréter la chute 
de son poids pendant quatre jours. 
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La cure de réduction alimentaire doit donc ètre en méme 
temps une cure de déchloruration. Dans l’obésité simple, 
il suffisa de n’autoriser qu’une faible quantité de sel (5 grammes 
ajoutés aux aliments par jour). Dans l’obésité compliquée avec 
cedèmes, le malade sera mis à un régime déchloruré strict. 























Augmentation des dépenses énergétiques. 


La marche est le meilleur exercice parce qu'il est facile à | 
doser, qu'il s'exécute en plein air, et convient à presque tout 
le monde. On commencera par un quart d’heure de marche 
et l'on arrivera peu à peu jusqu'à deux heures de marche 
dans la matinée et deux heures dans la journée. Tous les 
genres d’exercices sont bons pourvu que l’'obèse n’aille pas 
jusqu@au surmenage : bicyclette, canotage, tennis, golf, etc. Des 
exercices de gymnastique suédoise faits à la dose de trois 
à dix minutes matin et soir, sous la direction d'un médecin 
pour commencer, sont très utiles. Ils développent les muscles 
en méme temps qu’ils augmentent les dépenses d’énergie. 

L'électrisation, préconisée par M. BercomIÉ, est peut-ètre 
utile pour exciter les masses musculaires, mais son action a 
l’égard de la dépense énergétique paraît bien illusoire. 

Le massage ne fait pas maigrir, mais il est utile pour 
exciter le développement musculaire et empécher le relache- 
ment des tissus. 


Augmentation des dépenses calorifiques. 


Tous les moyens destinés à augmenter les dépenses ca 
lorifiques sont bons: port de vètements légers, existence dan 
un appartement peu chauffé. 

L’hydrothérapie, sous toutes ses formes, est nécesssaire 
les bains frais prolongés, les bains progressivement refroidis 
les bains de rivière et les bains de mer, les douches froide 
sont très utiles. 

Les bains de vapeur sont inefficaces quand l’obèse n es 
pas en méme temps à un régime d’aliments et de boisson 
bien déterminé; car il regagne en un jour l'eau qu'il a perdué 
dans le bain. Mais comme adjuvants du régime, les bains son 
efficaces. Nous avons vu, avec FureT, que les bains de va 
peur accélèrent l’amaigrissement chez les obèses. 
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Medicamentis. 





Je ne cite les médicaments que pour les proscrire de la 
cure de l’obésité. Ils sont inutiles ou nuisibles. Ni l’iode, ni 
les iodures, ni l’extrait d’ovaire n’ont d’action sur l’obésité, è 
moins qu'on ne les emploie à une dose telle qu'il en résulte 
une véritable intoxication et une maladie. 

Le traitement thyroidien est. particulitrement nuisible. 
Nous l’avons employé, avec FureET, chez un obèse, sans rien 
changer d’autre part à son régime, et nous avons constaté, 
à trois reprises, qu’au lieu d’accélérer l’amaigrissement, il le 
ralentissait; chose plus grave, il diminuait la combustion des 
graisses et augmentait le. déperdition d’azote, c’est-à-dire 
qu'il détruisait les masses musculaires et, par conséquent, 
agissalt contre le but que se propose la cure de l'obésité. 
C'est d’ailleurs l’effet habituel de l’opothérapie thyroidienne 
de produire des déperditions d’azote. Chez le méme malade 
Jai vu, avec M. WeISs, que le traitement thyroîdien n’avait pas 
augmenté les échanges respiratoires à jeun. Si l'on ajoute à 
ces raisons que bien des femmes se sont rendues gravement 
malades pour avoir pris en cachette du corps thyroîde contre 
l'obésité, et que le médicament a causé mort d’homme, la 
conclusion naturelle est qu'il doit étre sévèrement interdìt 
aux obèses. 

Indirectement, les médicaments sont encore nuisibles pour 
la cure parce qu'ils inspirent une certaine confiance à l’obèse, 
qui croit plus volontiers à la thérapeutique qu’à la diététique, 
et ne suit pas aussi exactement son régime; il est préférable 
de ne point le tromper, de lui faire comprendre qu'il ne doit 
compter que sur la cure de réduction alimentaire et d’exer- 
cices, et que son succès dépend de sa volonté et de sa te- 
nacité. 


Organisation et durée de la cure. 


Pour réussir la cure de l’obésité, il ne suffit pas de re- 
mettre une ordonnance au malade; il faut encore lui assurer 
les moyens de suivre cette ordonnance. Or, la cure de l’obésité 
est souvent impossible A domicile, le sujet éprouvant trop de 
difficultés à se conformer aux prescriptions diététiques, kinési- 
thérapiques et hydrothérapiques. Le mieux est, alors, de faire 
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la cure dans une maison de santé, ou dans une ville d’eau, 
où tous ces moyens thérapeutiques se trouvent réunis; encore 
faut-il que les hétels de villes d’eaux soient organisés pour 
fournir des régimes dosés. 

La cure doit-elle ètre courte et rapide, ou lente et pro- 
longée? Les premières donnent des résultats plus impres- 
sionnants, mais sont souvent illusoires. Combien de gens vo 
yons-nous qui ont été perdre en moins d’un mois une dizaine 
de kilos à Carlsbad, à Marienbad ou à Brides et qui les ont 
regagnés dans le mois qui suit la cure! 

Les cures prolongées, moins brillantes, sont préférables: 
elles n’exposent pas à des accidents ii elles 
laissent les tissus détendus revenir sur eux-mémes, enfin 
elles sont plus durables. En effet, le vrai traitement de l’obé 
sité ne doit pas seulement faire perdre beaucoup de graisse, 
il doit empécher d’en reprendre. Pour cela il faut faire l’édu- 
cation alimentaire du sujet et substituer aux habitudes vi 
cieuses qui l’avaient mené à l’obésité des habitudes hygié- 
niques. Apprendre l’art, si difficile, de peu manger est le 
seul moyen de guérir définitivement de l’obésité. Or, cette 
éducation alimentaire ne saurait se faire en peu de temps. 
C'est pourquoi les cures lentes et prolongés sont les meilleure 
au point de vue de la sécurité, de l’esthétique et de la con 
stance des résultats. 
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The effect of Tuberculosis on Intrathoracic 
Relations. 


ALBERT PHILIP FRANCINE, A. M., M. D. Instructor in Medicine, 

University of Pennsylvania; Visiting Physician, Department of Tuber- 

culosis, Philadelphia General Hospital; Physician-in-Chief to the State 
Tuberculosis Dispensary (Philadelphia). 


The following preliminary report deals with the changes 
brought about in intrathoracic relations as shown by skia- 
grams of cases of pulmonary tuberculosis, studied clinically 
before and after the taking of the X-ray plates. I will not 
attempt to read my complete paper, as much of it is statis- 
tical in character and would not lend itself well to a present- 
ation at this time. I will confine myself simply to the more 
salient features of this study, which deals with the alterations 
in the position of aorta, heart and diaphragm. The presence 
or absence of enlarged bronchial glands, and of calcareous 
infiltration in the costal cartilages of the ribs is also briefly 
considered. 

When such a study is carried out with technical precision, 
it would seem to leave little room for error. Because with 
the use of the mudern tubes and coils, and instantaneous 
exposures, the resulting skiagrams are so clear cut and defi- 
nitive as to give an admirable geographical chart. I believe 
that such a study gives more satisfactory results in regard 
to the position of the organs in life than those obtained by 
autopsy, for in the latter there is the postmortem change in 
intrathoracic presence or other strictly postmortem influences 
at work, and there is also the trauma of the autopsy and 
consequent derangement of relations, and finally there is the 
Question of elapsed time. I feel further that purely clinical 
Studies of this nature, when unconfirmed by Roentgenology, 
are without much accuracy or value, except in so far as in 
certain instances the personal equation of the investigator has 
given them such. 

The value of Roentgenography in the study of pulmonary 
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tuberculosis, as supplementary to physical examination, is so 
generally recognized as to need no exposition. I shall not 
discuss the use of the X-ray from the standpoint of early 
diagnosis, but in its relations to the later pathological chan- 
ges. Roentgenology must not of course be considered as hav- 
ing solved the problems of physical diagnosis of the chest, 
but it helps to elucidate them and to confirm the clinical 
findings. It has not and never can supplant nor minimize the 
importance of the time-honored clinical methods, but on the 
contrary it should serve a useful purpose in stimulating more 
exact methods, because the possibilities of physical diagnosis 
are extended from the information and suggestions gleaned 
from the X-ray. 

The cases from which this study is made, were skiagra- 
phed by Dr CÒarres Lester Leonarp of Philadelphia, and 
were in some instances patients from the Pennsylvania State 
Dispensary for Tuberculosis (N° 21, and in others, from pri- 
vate practice.) The majority of the cases were moderately ad 
vanced and advanced cases, though the only selection used 
was in the financial ability of the patient to bear the expense 
of the skiagrams. The number here reported is too small 
(i. e. 60 cases) to warrant me in drawing any very definite 
conclusions, but the results are at least suggestive and the 
conclusions which I do present relate only to this series. 

I shall not attempt at this time to discuss the data 
gleaned from this study in the light of present knowledge 
or views, but shall content myself with merely recording the 
details noted, pointing out where in certain instances the 
conclusions drawn are at variance with the views or opinions 
of others. 


THE AORTA AND HEART. 


It should be noted that quite frequently the aorta 
displaced in advanced pulmonary tuberculosis as well as the 
heart and in the same direction, usually to the right. In marked 
displacements of the heart this is the rule (Cases 2, 
6, 12, 18, 25, 27, (28, 46; 47, 52, 09), Rarely the aorta may be 
drawn out of position, while the heart is unaffected (Case 
NO 33). 

The error is sometimes made of interpreting the physical 
signs of a displaced aorta, as being those of enlarged glands 


__ IN 


Ei 
un 
lia 


The Tubetculasis on Inttathovacic Relations 423 


or of aneurismal dilatation With an area of dulness to the 
right of the sternum in the 8rd interspace and much displa- 
« cement of the heart, the conclusion that the aorta is displaced 
is warranted, in the absence of definite signs of aneurism. 
Rarely an aneurismal dilatation of the aorta may be present. 
It is noteworthy that in the present series many of which 
were advanced or far advanced cases, the heart in the major- 
ity of instances, was not displaced. There seems no doubt 
about this conclusion, and I therefore feel that those who 
hold that displacement of the heart is a reasonably constant 
sign or accompaniment of pulmonary tuberculosis are in 
error. Turban makes the statement that «it is exceptional to 
find the heart in its normal position in advanced chronic tu- 
berculosis» (Diagnosis and Treatment of Pulmonary Tuber- 
culosis 1908.), while Pottenger says that displacement of the 
heart is a «typical and cardinal symptom» of tuberculosis of 
the right apex. (Diag. of Tuberculosis of the Lungs 1906.) 

In 63:33 per cent of the cases the heart was not displa- 
Mod(i,..e. n.38 cases, No I, 3, 5, 7, 8,10, 11, 13, 14, 16, 17, 
BO: 21,:22,,.03,, 24: 26; 28.1 29, 30,. 32, (99, 35, :37, 40, 41, 
34. 48, 49, 50, 61, 53, 54, 55, 56, 57, 60). 

Absence of displacement is much more common, in fact 
almost the rule, in acute infiltrations and consolidations be- 
fore fibrosis and contraction have taken place. In many in- 
stances even where the lesions were widespread and often 
destructive, the heart was not displaced. (Cases No 1, 3, 8, 
4. 16,17 20, 22 23. 24, 32, 39, 95, 48. 49. 50, DL 
97). In case 13, with cavitation at right apex and infiltration 
of entire upper lobe, the heart was not displaced due to 
pericardial adhesions over apex which could be plainly seen. 
In case 23, with large cavities in both apices and much fib- 
rosis, the heart was not displaced, possibly on account of the 
symmetrical character of the lesions, or possibly from adhe- 
sions. In case 24, with left-sided localized pneumothorax, the 
heart was not displaced. In case 33, with large cavity on 
right and complete consolidation of right upper lobe, and 
moderate infiltration on left, the heart was not displaced. In 
the following far advanced cases with cavity the heart was 
Not displaced (Cases No 11, 13, 14, 23, 24, 33, 48, 49, 50). 

__ The heart was displaced in 36:66 per cent of this series, 
In 15 cases to the right (cases No 2, 4, 12, 15, 25, 27, 36, 
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38, 43, 45, 46, 47, 52, 58, 59); 3 cases to the left (cases No 
6, 9, 31); and 4 cases in the antero-posterior position (cases 
N° 18, 34, 39, 42) to be described later. I cannot therefore 
agree with the statement of Lawrason Brown (American 
Journal of the Medical Sciences, 1908.) that «marked displa- 
cement of the heart occurs much more frequently to the left 
than the right». 

Where the pulmonary lesions are of fairly symmetrical 
character on both sides, the heart is more commonly dis- 
placed to the right than to the left. (Cases N° 2, 25, 36, 52, 
98, 59.) In these cases there is usually evidence to show that 
the primary and older lesion is on the right. 

When the lesion is more extensive on the left the heart 
is not so regularly displaced nor to the same extent, as in 
corresponding right-sided lesions. (Cases N° 1,3, 14.) In case 
14, with cavity in left apex and consolidation of lung below, 
and moderate infiltration of right apex, the heart was not 
displaced. 

Rarely the fibrosis of lungs and pleure may be so great 
or of sufficient denrisy to obliterate the boundaries of the 
heart. (Case No 9.) 

In four cases the heart occupied, what for want of a 
better term, I have called the antero-posterior position. (Cases 
No 18, 34, 39, 42.) In this position the heart assumes a long 
narrow appearance, as if it were turned upon its vertical 
axis. It should be noted that in all these cases, there were 
far advanced destructive lesions on both sides, and it might 
appear that the combined effect of the traction exerted under 
these conditions, had resulted in drawing the heart upward 
and inward, thus causing the apex to swing around. i 

In long narrow chests the heart assumes a more oblique 
position. The angle formed with the liver on the right is less 
acute and the left boundary is appreciably more vertical. The 
heart also assumes an appreciably obliquer position during 
deep inspiration. 

In many cases the skiagrams show an interesting feature 
which is not demonstrable clinically, namely that during sys- 
tole of the heart there is an area between the lower boun- 
dary of the heart and the diaphragm of about the extent of 
one centimeter, which distincetly transmits the rays. 
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The limits or extent of the cardiac excursion may also 
be seen in many cases. 
In four cases, distinct pericardial adhesions could be seen 
fMfi(cases NO 0 1918) 

The heart appeared normal in size both in the X-ray 
plates and to physical examination, in all the cases with four 
exceptions (cases N° 19, 23, 56, 54) In three of these the 
enlargement was practically confined to the right side, and 
the lungs were markedly emphysematous. In case 19, there 
was a general hypertrophy. 

There was no evidence of an organic valvular lesion in 
the series, though in some cases soft systolic murmurs were 
«audible in the mitral and pulmonary areas. 


THE DIAPHRAGM. 


The skiagrams were taken under full inspiration. In 29 
cases (48:33 per cent) the diaphragm was unaffected by the 
Mpulmonary lesion (cases No 1, 3, 5, 7, 10, 11, 13, 17, 19, 20, 
Mil; 24 26, 28, 29, 30, 32, 35, 40, 41, 44, 48, 51, 54, 55, 56, 
57, 60); the diaphragm was affected in this series in 51:66 
| per cent of the cases. In 13 cases it was elevated on the 
Might side (cases No 2, 8, 12, 15, 16, 22, 25, 38, 43, 45, 49, 
#60, 58); in 5 cases on the left (cases No 6, 14, 27, 31, 53); 
in 7 cases it was elevated on both sides (cases No 18, 23, 
33, 34, 36, 42, 39); and in 6 cases it was not visible or de- 
terminable on account of the density of the adjacent invol- 
vement of lung and pleura (cases No 4, 9, 46, 47, 52, 59). 

In every case in which the heart was displaced the dia- 
phragm was elevated on the side toward the displacement, 
and in the cases where the heart assumed the antero-porterior 
position, the diaphragm was elevated on both sides. There 
Was one exception to this rule which does not properly apply 
as such, but in case 27 which had been operated on for left- 
‘sided empyema some years previously, there was collapse 
of the chest wall with consequent dragging upward of the 
diaphragm on that side, while the heart was displaced to the 
right. 

The diaphragm was affected in 9 cases in which the 
position of the heart was normal (cases No 8, 14, 16, 22, 23, 
33, 49, 50, 53). In other words the diaphragm was more sen- 

XVI° Congrès I. M.— 6° Section. 28 





426 A. Ph. Francine 


sitive to or affected by the presence of a pulmonary lesion 
than the heart, in 15 per cent of the cases. This was true in 
5 advanced cases (cases 8, 14, 33, 49, 50) as well as in 4 of 
the earlier cases (Nos. 16, 22, 23, 53); and yet in 10 advan- 
ced cases where one would have expected to find the .dia- 
phragm affected, it was not apparent either to physical exa- 
mination or in the plates (cases I, 3, 11, 13, 17, 24, 35, 48, 
DI, 57). 

Thus in cases of relatively slight involvement the dia- 
phragm may be elevated on the affected side (case No 22. as 
type); while in cases with marked involvement and even 
cavitation the diaphragm may not be affected (case N° 13. 
as a type). 

Thus the diaphragm had responded to the pulmonary le 
sion in only half the cases. 





THE PERIBRONCHIAL LYMPH NODES. 


In every case in this series the cervical glands were en- 
larged to palpitation. jIt would seem probable that the peri 
bronchial glands would also be affected in all cases, though 
this could not be deduced from the skiagrams. In 51:66 per 
cent of the cases enlarged glands could be seen in the pla 
tes (cases .No 5, .7, 8, 10, 18, 17,-18;/19, 20, 21-22, Ra 
27, 28, 29, 30, 34, 37, 40, 41, 43, 44, 50, OI, 53, 54, 56, 94 
58, 60. 31 cases). With the exception of about 6 cases (cases 
No 13, 18, 23, 34, 43, 50) all the cases in which enlarged 
glands were visible were either early or moderately advanced, 
without the breaking down of tissue; while in the large major 
ity of the advanced cases the glands did not show. It would 
then appear as if there were two explanations for the absence 
of glands in the majority of plates in which they were not 
visible, namely, that their presence was concealed by the 
area of involvement, or what appears more likely, that with 
the advance of the disease the glands had softened or broken 
down and so failed to give rise to a shadow. There were 
usually only 3 or 4 glands noted in any one plate, and in a 
number of instances they appeared to be calcified. 
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CALCIFICATION OF COSTAL CARTILAGES. 


The presence of calcareous infiltration in the costal carti- 
| lages was not noted in only 8 cases (cases No 1, 8, 15, 26, 
44, 52, 56, 58). It would appear to be grossly absent in 
many cases in which its presence might be expected and where 
it could no doubt be demonstrated microscopically and it 
was generally noted in the advanced chronic type of the 
disease, though there were exceptions to this. It was usually 
confined to the costal cartilage of the first rib, though in one 
instance it involved them all (case N° 8). In the majority of 
the advanced cases the involvement was of sufficient density 
and extent to have concealed the presence of calcification in 
the cartilages of the first rib, but there was no calcification 
in the costal cartilages of the other ribs which could be pro- 
perly noted on the plates studied. 


SUMMARY OF CASES. 


1. Fleming, adult, female. Infiltration of upper right lobe. Conso- 
 lidation of left upper lobe. Lesion, more extensive and active on left. 
‘Heart normal in position and size. No glands visible. Diaphragm not 
elevated. Calcareous infiltration costal cartilage first rib. 

2. Ashe, adult, male. Marked consolidation and fibrosis of upper 
half right lung, with large cavity in upper lobe. Infiltration of left 
upper lobe, cavity, with pneumonic consolidation left lower lobe. Heart 
completely displaced to right. Aorta markedly pulled over. Heart nor- 
mal in size. No glands visible. Diaphragm elevated on right. Costal 
| cartilages concealed by lesion. 

5. Heath, adult, male. Infiltration of right apex and left upper 
lobe. Heart normal in size and position. No glands visible. Diaphragm 
normal. No calcification of costal cartilages. 

4. Nelson, adult, male. Left sided hydropneumothorax. Left lung 
completely collapsed. Disseminated lesions throughout right lung. Com- 
‘plete displacement of heart and aorta to right. Heart normal] in 
size. No glands visible. Diaphragm not visible on left. No calcification. 

5. O'Connor, boy, age 12. Peribronchial infiltration on both sides 
radiating into apices. Peribronchial glands enlarged. Heart normal in 
size and position. Diaphragm normal. No calcification. 

6. Johnson, adult, female. Small cavity left apex with consolidation 
(fibroid) of left upper lobe. Slight infiltration right apex. Heart dis- 
placed moderately to left. Aorta also displaced. Heart normal in size. 
‘No glands visible. Diaphragm slightly raised on left. No calcification. 

7. Jackson, adult, male. Slight infiltration on right. Early case. 
Heart normal in size and position. Pericardial adhesion at apex. Peri- 
‘bronchial glands enlarged. Diaphragm normal. No calcification. 

28* 
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8. Jennings, adult, female. Fibroid consolidation both upper lobes, 
more marked on right. Heart normal size and position. Peribronchial 
glands enlarged, diaphragm elevated on right. Marked calcification of. 
all costal cartilages. 

9. Mulhall, adult, male. Large cavity at left apex, with complete | 
fibroid consolidation ot rest of lung. Left pleura greatly thickened. 
Uonsolidation of right upper lobe. Heart not distinguishable in skia- 
gram, clinically displaced to left. Diaphragm not visible on left. No 
glands visible. No calcification. 

10. Moran, adult, male. Infiltration of both apices. Heart normal 
size and position. Peribronchial glands enlarged. Diaphragm normal. 

11. Seip, adult, male. Small cavitation (right apex, with consoli- 
dation right upper lobe. Consolidation left upper lobe. Haert normal 
in size and position, Pericardial adhesion. No glands visible. Diaphragm 
normal. No calcification. 

12. Ashly, adult, male. Infiltration right apex with marked fibrosis 
of right lower lobe, Left lung clear. Heart and aorta much displaced 
to right. Diaphragm much elevated on right. No glands visible. No 
calcification. 

13. Drear, adult, male. Small cavity right apex, with infiltration 
of right upper lobe. Slight infiltration left apex. Heart normal size and. 
position. Pericardial adhesions at apex. Glands enlarged. Diaphragm 
normal. Calcification first left costal cartilage. 

14. Raymond, adult, female. Cavity left apex “li consolidation 
both left lobes. Infiltration right apex. Heart normal size and position. 
Diaphragm elevated on left. No glands. No calcification. 

15. Dorsey, adult, male. Large cavity right upper lobe, consoli- 
dation right upper lobe. Small cavity left upper lobe, with infiltration 
of left upper lobe. Heart displaced to right, normal in size. Diaphragm 
elevated on right. No glands. No calcification. 

16. Edwards, adult, male. Infiltration of both apices, more marked 
on right. Heart normal in size and position. No glands. Diaphragm 
elevated on right. No calcification. 

17. Vecht, adult, male. Infiltration both apices, more marked on 
right. Heart normal, size and position. Glands enlarged. Heart normal, 
size and position. Diaphragm normal. No calcification. 

18. Reed, adult, male. Large cavity right apex, another in upper 
lobe, with marked consolidation of middle lobe. Small cavity left ape 
with consolidation of left upper lobe. Antero-posterior position 0 
heart. Aorta displaced to right. Pericardial adhesion right side. Gland 
enlarged. Diaphragm elevated equally both sides. No calcification. 

19. Swartz, girl, age 17. Infiltration of right apex, marked emphy 
sema. Heart normal position. general hypertrophy of heart. Glands 
enlarged. Diaphragm normal. No calcification. 

20. Slifsky, adult, female. Infiltration left upper lobe. Hear 
normal, size and position. Diaphragm normal. Glands enlarged. N 
calcification. 

21. Vanzant, adult, male. Infiltration roots of both lungs, radiatin 
into apices. Heart normal size and position. Diaphragm normal. Gland 
enlarged. No calcification. 
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22. Damon, adult, female. Infiltration right upper lobe. Heart nor- 
mal size and position. Glands enlarged. Diaphragm elevated on right. 
No calcification. 

23. Cosgrove, adult, male. Cavities both apices, with consolida- 
tion both upper lobes. Marked emphysema. Heart normal in position. 
Enlarged to right. Diaphragm elevated both sides. Glands enlarged. 
No calcification. 

24. Zardus, adult, male. Cavity left upper lobe. Left-sided local- 
ized ppeumothorax over partially collapsed lung. Heart normal in 
size and position. Diaphragm depressed on left. No glands visible. 
No calcification. 

25. Dorsey, adult, male. Cavity right apex. consolidation right 
upper lobe. Cavity left apex. Consolidation left upper lobe. Heart and 
aorta much displaced to right. Heart normal in size. Diaphragm eleva- 
ted on right. No glands. No calcification. 

26. Jones, adult, female. Infiltration both apices. Tuberculous 
glands of neck (operative). Heart normal in size and position. Glands 
enlarged. Diaphragm normal. Calcification of costal cartilage (left). 

27. Shoemaker, adult, female. Left-sided emphysema (operative) 
complete collapse of left lung. Heart almost completely displaced to 
right. Aorta displaced to right. Diaphragm much elevated on left. 
Glands enlarged. No calcification. 

28. Pierce, boy. Infiltration right apex. Localized emphyema on 

right. Fibrosis right lower lobe and pleura. Heart and aorta not dis- 
placed. Diaphragm normal. No calcification. 

29. Peters, adult, female. Consolidation left apex. Heart normal 
size and toa Glands enlarged. Diaphragm normal. No calcification. 

30. Ueberheuber, adult, female. Infiltration right apex. Heart 
normal size and position. Glands enlarged. Diaphragm normal. No cal- 
cification. 

31. Haemovitz, adult, female. Cavity left apex. Consolidation left 
upper lobe, disseminated lesions below, Infiltration right apex. Heart 
:slightly displaced to left. Diaphragm elevated on left. No glands. No 
‘calcification. 

32. Bishop, adult, male. Infiltration both apices. Heart normal size 
and position. Glands enlarged. Diaphragm normal. No glands. No cal- 
cification. 

33. Atkinson, adult, female. Large cavity right apex, with conso- 
lidation right upper lobe. Infiltration left upper lobe. Heart normal 
size ana position. Aorla much displaced to right. Diaphragm elevated 
both sides. No glands. No calcification. 

34. Campbell, adult, male. Cavities upper right lobe, with conso- 
lidation and marked calcification on right. Cavity left apex with marked 

| <onsolidation and fibrosis. Heart in antero-posterior position. Diaphragm 
elevated on both sides. No calcification of costal cartilage. Calcified 
glands. 


35. Onstott, adult, male. Consolidation right upper and middle 
lobes. Infiltration of left upper lobe. Heart normal size and position. 
Diaphragm normal. No glands. No calcification. 
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36. Cavanaugh, adult, male. Cavity at both apices, with consoli- 
dation and fibrosis of both upper lobes. Heart displaced to right. 
Diaphragm elevated on both sides. No glands. No calcification. 

37. Solomon, adult, male. Infiltration both apices. Heart normal 
size and position. Glands enlarged. Diaphragm normal. No calcification. 

38. Oakford, adult, female. Large cavity right apex, consolidation 
of right upper lobe. Infiltration left upper lobe. Heart displaced to 
right. Diaphragm elevated on right. No glands. No calcification. 

39. Duncan, adult, male. Large cavity left apex, consolidation left 
upper lobe. Infiltration right apex. Heart in antero-posterior position. 
Diaphragm elevated both sides. No glands. No calcification. 

40. MeVeigh, adult, male. Infiltration right apex. Heart normal 
size and position. Glands enlarged. Diaphragm normal. No calcification. 

41. Reed, adult, female. Slight infiltration right apex. Heart nor- 
mal size and position. Glands enlarged. Diaphragm normal. No cal- 
cification. 

42. Tansey, adult, male. Large cavity right apex. Consolidation 
and fibrosis right upper and middle lobes. Cavity left apex consolida- 
tion lett upper lobe. Heart in antero-posterior position. Diaphragm 
elevated on both sides. No glands visible. No calcification. x 

43. Madara, adult, female. Cavities in right upper lobe, with con- 
solidation and fibrosis. Consolidation left upper lobe. Heart displaced 
to right. Diaphragm elevated on right. Glands enlarged. No calcification 
visible. i 
44. McGinley, adult, male. Infiltration of right apex. Heart normal 
size and position. Diaphragm normal. Calaeaion of costal cartilasal 
Glands enlarged. 

45. Gibson, adult, male. Large cavity right upper lobe. Consoli- 
dation and fibrosis upper and middle lobes. Infiltration left upperlobe. 
Heart displaced to right. Diaphragm elevated on right. No glands 
visible. No calcification. i 

46. Luber, adult, male. Large cavity in right upper lobe, another 
in middle lobe. Consolidation of lower lobe, marked fibrosis of right 
pleura. Consolidation left upper lobe. Heart and aorta much displace 
to right. Diaphragm not visible on right. No glands visible. No calci- 
fication visible. È 

47. Haines, adult, male. Infiltration right apex. Large pleura 
effusion on left. Heart and aorta much displaced to right. No glands 
No calcification. Diaphragm not visible on left. 

48. Cummings, adult, male. Infiltration right apex. Infiltration 
with cavity, left upper lobe. Heart normal size and position. Diaphrag 
normal. No glands. No calcification. 

49. Peck, adult, female. Consolidation upper right lobe with soft- 
ening. Infiltration left apex. Heart normal size and position. Diaphrag 
up on right. No glands. No calcification. 

50. Maloy, adult, female. Cavity right apex, consolidation righ 
upper lobe with softening. Infiltration left upper lobe. Heart norma 
size and position. Glands enlarged. Diaphragm elevated on right. N 
calcification. 
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51. Miller C. H. adult, male. Infiltration right apex. Consolidation 
Jeft upper lobe. Heart normal size and position. Glands enlarged. 
Diaphragm normal. No calcification. 

52. Altking, adult, male. Large cavity right upper lobe, consoli- 
“dation and marked fibrosis below. Large cavity left apex, consolida- 
tion of left upper lobe. Heart completely displaced to right. Aorta 
markedly displaced. Diaphragm not visible on right. No glands visible. 
Calcification of costal cartilages marked. 

53. Glasser, adult, male. Infiltration both apices. Heart normal 
«size and position. Glands enlarged. Diaphragm elevated on left. No 
calcification. 

i 54. Yang, adult, male. Infiltration right apex. Heart normal size 
«and position. Glands enlarged. Diaphragm normal. No calcification. 
55. Marcovitz, adult, male. Infiltration both apices. Heart normal 
size and position. Diaphragm normal. No glands. No calcification. 

56. Eddelson, adult, male. Disseminated lesions in both upper 
Jobes, marked emphysema. Heart normal in position, enlarged to 
‘right. Glands enlarged. Diaphragm normal. Calcification of costal 
cartilage. 

© 57. Capone, adult, male. Infiltration of both upper lobes. Heart 
normal in size and position. Glands enlarged. Diaphragm normal. 
Slight calcification. 

58. Miller C., adult, male. Consolidation right upper lobe. Infil- 
tration left upper lobe. Heart displaced to right. Enlarged to right. 
Glands enlarged. Slight calcification. Diaphragm elevated on right. 
59. Luber, adult, male. Large cavities right upper lobe, with con- 
solidation. Marked fibrosis of lungs and pleura, right lower lobe. 
Cavity left apex, with consolidation upper lobe. Heart much displaced 
to right. Aorta displaced to right. Diaphragm not visible on right. No 
glands, no calcification visible. 

60. Justice, adult, female. Infiltration both apices. Heart normal 
in size and position. Glands enlarged. Diaphragm normal. No calci- 
cation. 
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Physikalische Diagnostik und Ròntgen- 
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In der Rontgenuntersuchung innerer Organe sind in den 
letzten Jahren erfreuliche Fortschritte gemacht worden ; in 
der Lungendiagnostik wendet sich das arztliche Interesse 
mehr und mehr dieser Methode zu, in demselben Masse aber 
von der physikalischen Untersuchung ab, und immer mehr 
tritt das Streben hervor, die letztere durch die erstere zu 
ersetzen. Der physikalischen Untersuchung wird vorgeworfen, 
dass sie zu subjektiv sei und dass sie nicht in die Tiefe 
dringe, von der Ròntgenuntersuchung wird gerilhmt, dass sie 
objektive Dokumente liefere, das ganze Thoraxinnere enthille, 
schon frilher positive Resultate gebe und Bilder von bestimm- 
teren Formen zeichne. Es erscheint wohl angebracht, einmal 
die Werte beider Methoden fiir die Diagnostik der Lungen 
gegeneinander abzuwigen; dabei muss die Tuberkulose-Dia- 
gnostik, das Hauptkapitel der Lungenuntersuchung, umso mehr 
im Vordergrunde stehen, als gerade fiir die Frilhdiagnose der 
Lungentuberkulose die neue Methode der alten ihren Rang 
ernstlich streitig zu machen sucht. 

Es ist hier nicht der Ort, die Technik beider :Methoden 
eingehend zu behandeln, einige Bemerkungen erscheinen aber 
notwendig. Bei der Ròntgenuntersuchung dient die Durch= 
leuchtung vorwiegend zur Lokalisation, die Photographie zur. 
Wahrnehmung der Details; auf die Betrachtung mit dem 
Schirm darf man sich nur da beschriànken, wo es sich aus- 
schliesslich um die Beobachtung grober Verinderungen, wie 
des Pneumothorax, handelt; zur Darstellung von Verànderun- 
gen verschiedener Intensitàt, wie sie z. B. bei Lungentuber- 
kulose immer gleichzeitig vorhanden sind, kann auch der 
geibteste Beobachter der photographischen Platte nicht ent- 
behren. Es muss mit ganzen und Partialaufnahmen des Thorax, 
mit Blenden der verschiedensten Art und mit mòglichst kurzen 
Expositionszeiten gearbeitet werden. Die neuen Apparate zur 
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 Herstellung von Sekundenaufnahmen sind fir ein in stiindi- 
ger Bewegung befindliches Organ, wie die Lungen, besonders 
geeignet und werden uns sicher noch bedeutende Fortschritte 
— bringen, u. A. auch im Studium der Funktionmittels ver- 
leichender Aufnahmen in den verschiedenen Respirations- 
| phasen. Zur Entscheidung, ob die Aufnahme dorsoventral oder 
«ventrodorsal zu machen ist, wird oft die Durchleuchtung ge- 
| nigen, nicht selten aber auch die physikalische Untersuchung 
| zu Hilfe genommen werden miissen. Die Technik der physika- 
lischen Untersuchung habe ich schon vor zehn Jahren in 
. meinen «Beitrigen zur Kenntnis der Lungentuberkulose» 
- ausfùhrlich eròrtert; hier sei nur die Wichtigkeit einer sorg- 
filtigen Inspektion und Palpation, der leisesten Perkussion 
«und der Essteinschen Tastperkussion fiir die Lungenunter- 
suchung hervorgehoben; an jeder Stelle muss ganz leise, 
amàssig stark und nach EBsrkin perkutiert werden (TurBan). 
Gorpscnemer hat nachgewiesen, dass die leiseste Perkussion 
der Lungenvolumen vollstàndig durchdringt. Die ganze Lunge 
ist mit dem Stethoskope unter kleinen Hustenstòssen des 
Patienten abzusuchen, wodurch nicht nur versteckte Rassel- 
geriusche — oft in ganzen Salven — ausgelòst werden, 
_sondern auch zweifelhafte Atmungsgeràusche, wie besonders 
ein sonst nicht wahrnehmbares Bronchialatmen bei versteckten 
Pneumonien, deutlich gemacht werden kònnen. Die direkte 
Auskultation muss die indirekte erginzen. 

Die physikalische Untersuchung ist mit allen Fehlerquel- 
len der Subjektivitàt behaftet, wird aber in der Hand eines 
die Methoden vollkommen beherrschenden Arztes und seiner 
Schiler zu einem nahezu objektiven Hilfsmittel; die Ver- 
stindigung unter den Forschern wird leider durch das Fehlen 
einer einheitlichen Technik und Nomenklatur erschwert. Die 
Ròntgendiagnostik, an sich durchaus objektiv, ist trotzdem 
nicht weniger mit Fehlern und Unvollkommenheiten beladen : 
solche sind die Projektion der kérperlichen Bilder auf eine 
Flache, die Strahlendurchlissigkeit geringer pathologischer 
Verinderungen, die Superposition von durchlissigem und 
undurchlissigem Lungengewebe, von normalen und patholo- 
gischen Schatten, fiir die Lungen speziell die Behinderung 
durch Herz- und GefBschatten, durch Knochen- und Weich- 
teilschatten. In der praktischen Anwendung ist ein grosser 
Ubelstand die Empfindlichkeit der Apparate: die Herstellung 
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gleichwertiger Aufnahmen gliickt auch dem erfahrenen Fach- : 
mann nicht immer. Ganz lùckenhaft ist noch die Deutung 
der Ròntgenbilder, wahrend wir fiir die physikalischen Befunde 
die pathologisch-anatomischen Grundlagen mit einigen Aus- 
nahmen lingst besitzen. i 

Betrachten wir nun die Leistungen der Réntgenunter- 
suchung im Einzelnen, so zeigt sie zuniichst mit  grosser 
Klarheit Deformitàten, Anomalien und Schrumpfungen des. 
Thorax, die Struktur der Rippen und die Verknòcherung der 
Knorpel. In den Lungen lisst sie Lage, Form und Dichtig-. 
keit der gròberen Verinderungen erkennen, gibt die Funktion 
und deren pathologische Abweichungen, die Ausschlige der 
Zwerchfellbewegung und die Helligkeitsschwankungen beim 
Atmen und Husten wieder und eignet sich besonders zur 
Lokalisation und Beobachtung von festen Infiltraten pneumo- 
nischer und anderer Natur, von Tumoren, von Abszessen, von. 
Fremdkòrpern, von Luft- und Flissigkeitsansammlungen im 
Thoraxraum ; je mehr central die Herde liegen, desto wertvol- 
ler und entscheidender wird die Rontgenuntersuchung : fir die 
Diagnostik von Schwellungen der intrathorakalen Lymphdrisen 
ist sie besonders wichtig. Feinere und feinste Verinderungen 
zeigt sie nur an, wenn diese so zahlreich vorhanden sind, 
dass ihre Schatten sich auf dem Bilde stark summieren. 
So konnte KLieneBERGER bei Miliartuberkulose gleichmàassige 
Marmorierung der Lungenfelder bei verminderter Helligkeit 
konstatieren. Finen Fall von chronischer Tuberkulose mit 
diffuser Marmorierung der Lungenfelder nach schwerer Hà- 
moptoé sehen Sie hier; die physikalischen Symptome waren, 
die stàrker infiltrierten, natiirlich ausgenommen unklar. Der 
Verlauf des Falles war giinstig. 

Bei der chronischen Lungentuberkulose darf nie vergessen 
werden, dass neben und zwischen den Verinderungen, die 
die Ròntgenplatte zeigt, immer noch reichliche wichtige Ver 
inderungen vorhanden sind, die nicht sichtbar werden, die 
aber der physikalischen Untersuchung mehr oder weniget 
zuginglich sind. Negativen Roòntgenbefund in den Lungen 
spitzen bei positivem physikalischen Befund habe ich wieder 
holt gesehen, deshalb darf der Wert der Ròntgenuntersuchung 
fiir die Frilhdiagnose der Lungéntuberkulose nicht iberschàtzt 
werden. Bei fortgeschritteneren Fillen habe ich mich iiber 
zeugt, dass lufthaltige Kavernen héufig auf dem Réntgenbilde 
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“nicht sichtbar zu machen sind, wenn sie in derbem Infiltrat 
liegen, und dass betrachtliche kéasige Prozesse zuweilen als 
auffallend geringe streifige und fleckige Verinderungen er- 
— scheinen, wenn das erweichende Infiltrat schwammartig von 
— normalem oder emphysematòsem Gewebe und kleinen Hòhlen 
durchsetzt ist. In den unteren Partien der Unterlappen geben 
die im Inspirationsstilistand aufgenommenen Réontgenbilder 
bei recht ausgesprochenen perkussorischen und auskultato- 
rischen Befunden zuweilen ein vòllig negatives oder fast nega- 
tives Resultat: in diesen Partien ist die Ausdehnung der Lungen 
bei der Inspiration am starksten; die dadurch oder durch 
Emphysem bedingte besondere Helligkeit scheint bei zerstreu- 
ten, in lufthaltiges Gewebe eingebetteten Herden zu iber- 
‘wiegen. Bei Spitzentuberkulose kònnen wir, abgesehen von den 
diffuse Schatten bildenden Infiltraten, einige Formen unter- 
— scheiden: die knotige, die strangartige und die haubenartige, 
«von denen wir die letztgenannte, mit Haubenpleuritis ver- 
bundene am besten pathologisch-anatomisch deuten kònnen, 
wéahrend bei den anderen der Anteil der Peribronchitis, 
Lymphangitis, Fibrosis interstitialis usw. noch nicht feststeht. 
Die iiberraschende Hàaufigkeit von starken Hilusverànderungen 
der Lunge bei beginnender Spitzentuberkulose darf meines 
Erachtens ebenso wie die zentrale Lymphdriisenschwellung 
nicht ohne weiteres als Beweis fiir den Ausgang der Erkran- 
kung vom Hilus angesehen werden, da wir die ersten Spitzen- 
verinderungen im Réontgenbilde sicher nicht sehen kénnen, 
und die von Lépine fir Pneumonie angenommene Schatten- 
summation am Hilus auch bei Tuberkulose in Frage kommt. 
Ubrigens sind wir gerade bei der Hilusgegend mit ihrem 
Schattengewirr noch nicht im Stande, fiir jeden einzelnen 
Fall die Grenze zwischen normalen und pathologischen Schat- 
ten genau ziehen zu kénnen. Als urkundliche Dokumente, 
besonders bei Vergleich wiederholter Aufnahmen eines Krank- 
heitsfalles, haben Réntgenbilder bis jetzt nur beschrinkten 
Wert, da schon geringe Schwankungen in der Funktion der 
Apparate und kleine Anderungen in der Lagerung des Kran- 
ken erhebliche Verschiedenheiten in den Bildern hervorrufen 
kònnen. 

Uber die wichtige Frage, ob es sich um alfe oder frische 
Verinderungen handelt, klirt uns das Ròntgenverfahren, 
abgesehen von der Deutlichmachung von Verkalkungen in 
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Lungen und Lymphdrissengewebe fir sich allein nicht auf; 
die Bewertung der Befunde wird bei ginstig verlaufenden 
ehronischen Prozessen, z. B. bei Tuberkulose, dadurch noch 
besonders erschwert, dass die pathologischen Schatten, je 
nachdem Resorpfion oder Bindegewebsentwickelung vorwiegt, 
mit fortschreitender Besserung sclwdcher oder stàrker wer- 
den. Alte ausgeheilte Tuberkulosen geben oft intensivere Bil- 
der als entsprechende Falle im aktiven Stadium, und wenn 
in den Spitzen der physikalische Befund schon sehr deutlich 
ausgesprochen, der Ròntgenbefund noch zweifelhaft oder ne- 
gativ ist, so handelt es ‘sich meist um eine frische Erkran- 
kung. Auch iber die Frage, ob der Prozess akfig oder inaktio 
ist, lassen uns die Roòntgenstrahlen ganz im Zweifel. Hier ist 
u. A. die Auskultation der Rasselgeràusche ein wertvolles, 
wenn auch oft nicht entscheidendes Hilfsmittel. Meist spricht 
natirlich eine genaue klinische Beobachtung das letzte Wort. 

In der Verfolgung des Krankheitsverlaufs gibt das 
Réontgenverfahren bei akuten Fillen, wie Pneumonie, Pleuritis, 
Pneumothorax, gute Resultate, bei Hiluspneumonien und inter- 
lobéren pleuritischen Prozessen ist es entscheidend; seltener 
gibt es uns bei chronischen Fàllen, und hier meist nur mit 
Aufnahmen in bedeutenden Zeitintervallen, Aufschluss. Unter 
giinstigen Bedingungen kònnen wir bei Lungentuberkulose 
die Bildung von Kavernen, ihre allmahlige Vergròsserung 
oder Verkleinerung und ihre Ausheilung kontrollieren. 

Mit der pAysikalischen Untersuchung kònnen wir grò- 
bere und feinere, nahe der Oberfliche sogar die feinsten 
pathologischen Verànderungen erkennen, die Auskultation 
reicht freilich viel weniger in die Tiefe als die Perkussion 
Die Lungenspitzen sind wegen ihres geringen Tiefendurchmes 
sers und ihrer Zuginglichkeit von oben, von vorn und vo 
hinten physikalisch gut zu untersuchen, wihrend sie fiir das 
Ròntgenverfahren wegen der Summation von Knochen Muskeln 
und sonstigen normalen und pathologischen Gebilden in ihrer 
Umgebung besonders ungiinstig liegen. Thoraxdeformitàte 
und Schrumpfungen sind, namentlich bei mageren Individuen 
mittels Inspektion und Palpation fiirr den geibten Beobachte 
recht gut zu erkennen, mittels Ròntgenstrahlen allerdings vie 
leichter und bestimmter. Die Zwerchfellbewegung ist als LirTEN 
sches Phiénomen bei nicht zu korpulenten Individuen unte 
seeigneter Beleuchtung ohne weiteres zu sehen; man brauch 
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deshalb auch fiir die Wahrnehmung des WiLtiamsschen Sym- 
toms meistens kein Rontgenkabinet. Dieses Symptom, die bei 
Tuberkulose und akuter Pneumonie beobachtete Verminderung 
des Zwerchfellausschlages auf der erkrankten Seite, hat fiir 
- die Frihdiagnose der Tuberkulose keine Bedeutung, da gering- 
fiigige, physikalisch sicher nachweisbare Spitzenerkrankungen 
den Ausschlag gar nicht vermindern, wenn nicht gleichzeitig 
pleuritische Prozesse auf der betreffenden Seite vorliegen. 
Wie wertvoll die physikalische Untersuchung auch in 
«Gebieten sein kann, die fast als Domine der Réontgenunter- 
suchung betrachtet werden, zeigt die Diagnostik der intra- 
thorakalen Lymphdrisenschwellungen. Die leise Perkussion 
‘und die Essrernsche Tastperkussion ergeben bei den vergròs- 
serten Lymphdriisen des vorderen Mediastinums Verbreiterung 
der Sternaldimpfung in die obersten Interkostalriume hinein, 
bei denen des hinteren' Mediastinums Dimpfung neben und 
‘auf der Wirbelsàule etwa zwischen dem 2. und 5. Brustwirbel. 
Die von Herrn Barox F. von KorAnyvI eingefilhrte Perkussion 
«der Wirbelsàule ist hier mit Vorteil zu verwerten. Die Aus- 
«kultation zeigt in den genannten Zonen seitlich von Sternum 
und Wirbelsaule bronchovesikulires In- und besonders Exspi- 
“rium und Bronchophonie. Es lassen sich auf solche Weise 
manchmal Dritsenschwellungen physikalisch feststellen oder 
‘wenigstens vermuten, die bei Anwendung der Ròntgenstrahlen 
ganz in Gefàsschatten versteckt bleiben oder nur mit Schwie- 
rigkeiten bei schràger Durchleuchtung gesehen werden. 
Nach diesen Ausfihrungen kann wohl kein Zweifel dariber 
bestehen. dass die Rontgenuntersuchung der Lungen unter 
keinen Umstinden, am wenigsten bei Tuberkulose, die physi- 
kalische Untersuchung ersetzen darf; sie ist vielmehr als 
eine wertvolle Fogimuie der physikalischen Diagnostik zu 
betrachten und sollte dieser einfach als wichtige Unterab- 
fellung eingereiht werden. Je genauer die Methode, die wir 
bisher die physikalische nennen, ausgeùbt wird, desto weiter 
oft iiberraschend weit wird die Ubereinstimmung ihrer Resul- 
tate mit denen des Rontgenverfahrens gehen, und desto hàufi- 
ger werden wir ohne Rontgenstrahlen auskommen. Wie oft 
ist der Arzt garnicht in der Lage, die Rontgenuntersuchung 
vorzunehmen ! Die gew6hnliche physikalische Untersuchung 
soll schon aus dem Grunde nicht vernachlissigt werden, weil 
sie einfach und nicht an des Vorhandensein einer kolplizidi 
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ten Einrichtung gebunden ist. Die Falle, in denen auf die 
physikalische Untersuchung verzichtet werden muss und nur 
die Roòntgendiagnostik in Frage kommt, wie bei Himoptoé 
(RiebER), werden immer die Ausnahme bilden, ich persònlich 
verzichte bei Himoptoé am liebsten auf jede Untersuchung 
und auch in den nicht hàufigen Fallen, in denen die Ront- 
genuntersuchung fiir Diagnose und Therapie entscheidend 
ist, wird die physikalische Untersuchung stets nitzlich sein. 
Die Aufgabe der nichsten Zukunft wird es sein, die 
Rontgenuntersuchung der Lungen mit Hilfe der Momentauf- 
nahmen und der noch in den ersten Anfingen befindlichen 
Stereoskopie und Stereographie weiter auszubilden und die 
Technik so zu entwickeln, dass eine gròssere Gleichméissigkeit 
der einzelnen Aufnahman erzielt wird. Auch die physikalische 
Untersuchung bedarf noch der Vervollkommnung; dann sind 
beide Methoden aneinander zu messen, eine durch die andere 
zu kontrollieren, mit Hilfe der einen ist. zu lernen, wie die 
Befunde der anderen zu deuten sind Als Basis dafiir muss 
natirlich die pathologische Anatomie dienen, der Sekfiong 
befund, der fiir viele der feineren Réòntgenbilder noch fehlt, 
aber auch fiir gewisse physikalische Symptome, besonders 
bei beginnender Lungentuberkulose, noch weiter erforscht 
werden muss. Dass die pathologisch-anatomische Deutung 
mancher Rontgenbilder noch fir lange Zeit eine schwierige 
bleiben wird, geht aus meinen Darlegungen wohl ohne weiteres 
hervor. Firr den Einzelfall miissen natirlich stets @a//e klini, 
schen Methoden, soweit méglich, herangezogen werden, bei 
der Beurteilung manchen Falles wird gegentiber der physiì 
kalischen und der Ré6ntgenuntersuchung eine sorgfaltige 
Anamnese den Ausschlag geben. | 
Eine der grossten Gefahren fiir die wissenschaftliche For- 
schung ist die Einseitigkeit; auf keinem Gebiete sehen wl 
das deutlicher als auf dem der Tuberkuloseforschung. Mit 
richtigem Ineinanderarbeiten der Methoden werden wir auch 
die allgemeine und spezielle Diagnostik der Lungenkrank- 
heiten am meisten fordern. 
Demonstration von Réntgenbildern : 
I. Lungentuberkulose. Marmorierung der Lungenfelder nach 
schwerer Himoptoé. 2. Lungentuberkulose. Interlobàre Pleura 
schwarte. 3. Lungentuberkulose. Allmàlige Verkalkung kleiner 
Kavernen. 


. 
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Uber Perkussion der Wirbelsaule, speciell 
der Nieren. 


Von Baron FRIEDRICH von KORANYI (Budapest). 


Es ist bekannt, dass schon AuenBRUGGER und Piorry sich 
mit der Perkussion der Wirbelsiule befasst haben, dass es 
sich aber hierbei nur um Versuche handelte, die, ohne bis zu 
konkreten Fragestellungen gediehen zu sein, wieder aufgelassen 
und bis im J. 1897 nicht wieder aufgenommen wurden, in 
welchem Jahre in der Zeitschrift «The Lancet» ein Artikel 
erschien, dem im J. 1903 eine Arbeit aus der Klinik Sr. Exc. 
Prof. BacceLLI von Angelo Signorelli folgte. 

Meine eigenen Versuche wurden eigentlich indirekter- 
weise angebahnt, wàhrend Untersuchungen, die ich beziglich 
differentieller Diagnose solcher Fàlle von Pneumonie anslellte, 
in denen zur Unterscheidung von einer exsudativen Pleuritis, 
die zur Verfigung gestandenen Symptome nicht ausreichten. 
Ich gelangte dabei zur Erkennung und Feststellung des Tri- 
gonum pleuriticum, dessen Beschreibung und Bedeutung ich 
im Jahre 1897 zuerst im IV. Bande des in ungarischer Sprache 
erschienenen Handbuches der speziellen Pathologie und The- 
rapie unter Beifigung der betreffenden Figur und noch in sel- 
bem Jahre im XII. Bande der EuLenBurGschen Realenzyklo- 
pidie verbffentlich hatte, das ich aber in meinen klinischen 
Vorlesungen schon mehrere Jahre vorher bekannt gemacht 
habe und das um mehrere Jahre spiter von anderen Klini- 
kern als «paravertebrales  Dreiecke» mehrfach beschrieben 
wurde. 

Die von da ausgehenden weiteren Untersuchungen fihrten 
mich zum Studium des Perkussionsschalles der ganzen Wirbel- 
siule sowohl unter normalen als pathologischen Verhiltnissen, 
deren Ergebnisse ich in dem LX. Bande der Zeitschrift fir 
klinische Medizin mitteilte. 

Schon in dieser Mitteilung erwihnte ich, dass in Fallen 
von Parametritis die aufwartssteigende Exsudatbildung sich 
durch eine intensive aufwàrtssteigende Dimpfung des Per- 
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cussionschalles am Kreuzbeine sich kundgibt und im Jinner 
1908 machte ich in der Sitzung der Budapester kòniglichen 
Gesellschaft. der Arzte Mitteilungen iber Ergebnisse der 
Vertebralperkussion bei Krankheiten von Bauch- und Becken- 
organen unter Aufweisung einer Serie von Tafeln, in denen 
die Formen der Abweichung des beziiglichen Perkussions- 
schalles bei einer Reihe von parametritischen Exsudaten, 
Lageverànderungen und Tumoren der Gebirmutter, sowie 
Ovarialgeschwiilsten verzeichnet wurden. Bei kontrolierender 
innerer Untersuchung der Kranken, respektive Leichen, wurde 
konstatiert, dass Geschwiilste, die mit einer Fliche von nicht 
mehr als 2-3 cm, die Beckenknochen berilhren, oder auch 
nur sich ihnen néàhern, den Perkussionschall warnehmbar und 
uber das Kreuzbein hinausreichend beeinflussen. In Verbin- 
dung mit diesem Vortrag erwéahnte ich unter Aufweisung des 
anatomischen Pràparates einen Fall von klinisch konstatierter 
Nierentuberkulose, wo sich wegen weitgediehener Krankheit, 
und Schwache die Seite der Nierenerkrankung durch Uretro- 
skopie nicht ausfiihren liess, und in welchem es mir auf Grund- 
lage der Nierenperkussion méglich war eine verhiltnismassige 
Schwellung der rechten Niere zu diagnostisieren. Nach dem 
kurz darauf erfolgten Tode der Kranken ergab die Sektion 
eine Vergròsserung der rechten Niere im Làings- und Breiten- 
durchmesser um knapp 1 cm; die linke Niere war von nor- 
malem Umfange. 

Diese Klinischen Vorfàlle fiihrten mich zur systematischen 
Inangriffnahme der Versuche iber Nierenperkussion. Uber die 
ich heute zu sprechen mir erlaube. 

Es ist bekannt, dass der Wert der Nierenperkussion 
allgemein sehr gering angeschlagen wurde. Ein Teil der 
Autoren gibt zu, dass es hie und da bei magern Menschen 
gelingt durch Perkussion die Lage und Ausdehnung der Niere 
nachzuweisen, doch werden diese als inkonstante Ausnahms- 
fille bezeichnet. 

Als Ursache der Resultatlosigkeit der Nierenperkussion 
wurden angefiihrt die massenhaften Muskel, welche die Niere 
von ritckwàrts her bedecken, namentlich der M. sacrospinosus, 
M. iliacus internus und Quadratus lumborum, die aktiven 
Kontraktionen dieser Muskeln, die Dicke der Lumbalwirbel 
knochen und neben diesen der Einfluss der die Nieren 
angrenzenden und sie teilweise bedeckenden Organe, der 








colt 





id ReCcT 


Dte Perkussion dex Wirbelsaule x 441 


Leber, der Milz und des Darmtraktus, deren Schlingen durch 
Gaze auch wohl Fikalmassen gefillt sein kònnen. 

Bei der Art, wie die Nierenperkussion gew6hnlich aus- 
gefiihrt wurde, in stehender oder sitzender Stellung der 
Kranken, mussten die Verhiltnisse tatsàchlich so gedacht 
werden und auch die Resultate stimmten mit dieser iberein. 

Ich unternahm daher den Versuch diese Faktoren einzeln 
zu eliminieren. 

Am einfachsten konnte dies beziglich der Kontraktion 
der lumbalen Muskelmassen ausgefihrt werden dadurch, dass 
die Nierengperkussion nicht an Lebenden, sondern an Leichen 
in geeigneter Lagerung geibt wurde. Ich machte diese Unter- 
suchungen im pathologisch-anatomischen Institute. Der patho- 
logisch-anatomische Marmortisch wurde um sein Mitschallen 
zu verhindern, mit doppelter Leinwand schichte bedeckt und 
die Leiche auf den Bauch gelegt. Es wurden hierauf auf 
der Riickenfliche die Grenzen der perkutorischen Dimpfung 
der Leber und Milz dermografisch bezeichnet und in der 


 Skapularlinie unterhalb der Grenze der Dimpfung in hori- 


zontaler Richtung gegen die . Wirbelsiule hin die Grenze 


«des hellen Schalles gesucht. Wo dann dieser in den ge- 


dimpften Schall iberging, wurde die Ausdehnung dieses kau- 
dalwerts bestimmt. Es ergab sich so ein etwas unregel- 
missiges linkerseits kleineres, rechterseits gròsseres Dimp- 
fungsviereck, welches rechts um etwas tiefer als links herab- 
reichte und somit tatsichlich den anatomischen Lageverhàlt- 


‘nissen zu entsprechen schien. 


Um nun nachzuweisen, ob die so erhaltene Dimpfung 
tatsàchlich den Nieren entspreche oder nicht, wirden an den 
Grenzlienien der Dimpfungsfigur lange, starke Nadeln ein- 
gestochen, hierauf wurde die Haut von den Nadeln abprépa- 
riert, diese durch die Assistierenden fixiert und die Bauch- 
hohle durch die Lendengegend geòffnet. Es ergab sich, dass 
die eine Nadel genau in die iussere Grenze der Niere, die 
andere durch den unteren Pol durchdrang, die dritte weiter 
entfernt nach innen von der Grenze unter der Leber eindrang. 

Nachdem es auf diese Weise an der Leiche erwiesen 
wurde, dass die Muskelmasse an sich die genaue Begrenzung 
der Nierendimpfung nicht hindert und die bei Beckenorgan- 
erkrankungen geibten Untersuchungen auch beziiglich der 


Knochen in demselben Sinne ausfielen, handelte es sich noch 
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um die Eliminierung des Einflusses: der Nachbarorgane der 
Nieren. Auch in dieser Richtung hatten mir schon die Unter- 
suchungen an gynékologischen Kranken den Weg gewiesen. 
Die Nierenperkussion wurde. ebenfalls in der Knieellenbogen- 
lage ausgefihrt, ein Vorgehen, welch'®es ich schon von seiner 
Excellenz Herrn BacceLLI angeftùhrt - vorfand. Leider war es 
«mir nicht mòglich weiteres ibe: deren Ergebnisse zu eruieren. 
Bei meiner Untersuchungen zeigte sich vor allem, dass in 
dieser Lage die beweglichen Darmschlingen gegen die vor- 
dere Bauchwand sinken und dementsprechend die Lenden- 
gegend einsinkt. Nebsfdem.aber ergab sich noch eine wesent- 
liche Wirkung dieser Lage, nach einigen Minuten némlich 
entfernte sich in vielen Fallen die hintere Grenze der Leber- 
dimpfung von der Wirbelséule um 4—5, in manchen Fallen 
sogar. um 10—12 selbst. mehr cm. Es ergab sich daher eine 
Verschiebbarkeit des Gebietes der Leberdimpfung, deren héàu- 
figes Vorkommen, wie ich glaube, friher nicht bekannt war. 
Eine ashnliche Beweglichkeit, nur seltener und in geringerer 
Ausdehnung zeigte auch die Milzdimpfung. Infolge dieser 
Verschiebungen wurde der Ausdruck der Dimpfungsgrenze 
der Nieren wesentlich schàrfer, jedoch nur in denjenigen 
Fillen, in denen die durch diese unbequeme Lagerung erreg- 
ten Muskulkontraktionen nicht stòrend einwirkten, was aber 
in kirzerer, oder linger Zeit gewòhnlich eintrat. 

Ich musste daher an ein Vorgehen denken, durch wel- 
ches ausser dem Ausscheiden der Einwirkung massiver 
Knochen und der verschiedenen Nachbarorgane auch diejenige 
Bedingung erreichbar werden soll, die der Leichversuch bot, 
nàmlich das Ausbleiben der Muskekontraktionen. 

Dieser Zweck wurde durch folgendes Vorgehen erreicht. 

Der zu Untersuchende wurde auf ein festelastisches Lager 
in Bauchlage mit ausgestreckten unteren Extremitàten ge- 
lagert. Unter dem Bauch wurde in der Hohe des Proc. 
xyphoideus ein ebenfalls festelastisch, mit Rosshaar gefillter 
zylindrischer Polster von 14-16 cm Durchmesser so gelegt, 
dass der fusswérts liegende Rand nicht weit unter den Nabel 
reiche. Der Kopf etwas seitwérts gerichtet ligtim selber hori- 
zontaler Ebene, wie die Brust, entweder auf die im Ellenbogen 
flektierten Unterarme gestitzt, oder auch ohne diesen flach 
gelagert, wobei dann die Arme neben dem Rumpf gestreckt 
gehalten werden. Durch diese Lagerung wird in erster Reihe 
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«asjenige erreicht, was. die. Knieellenbogenlage bietet, nàm- 
lich Magen, Dàrme, Leber ‘und Milz entfernen sich von den 
straff fixierten  Nieren, ferner wird der Kérper in seiner 
ganzen Linge durch die Unterlage gestitzt. so, dass jJede 
Notw endigkeit der aktiven Muskeltiitigkeit enfàllt. Die Léngs- 
linie des Kérpers, mit ihr jene der Wirbelsiule wird infolge 
der Lagerung des quer gerichteten. zylindrischen Polsters 
bogenformig gegen. die -vordere Bauchwand gebeugt und in- 


folge dessen der Musculus, sacrospinosus in seinem Léngs- 
durchmesser passiv gespannt und im: Querdurchmesser ver- 
dinnt, die Enden der auf der. vorderen Fliche der Wirbel- 
sàule verlaufenden Muskel. einander genihert und infolge 
dessen entspannt. Die ganze Prozedur, die ich auf Grundlage 
dieser Erfahrungen einfihrte, gestaltet sich dermassen, dass 


bei dem zu Untersuchenden vor allem der Darmtraktus gehòrig 
entleert und der Kranke nachher in beschriebene Lage gela- 


.gert wird. In dieser Lage liegt der zu Untersuchende ruhig 
durch einige Zeit, bis sich die Bauchorgane in erwinschter 


Weise verlagern und der Kranke ruhig atmet, worauf dann 


in der Nierengegend schwache oder mittelstarke Perkussion 


ausgefihrt und die Dimpfungsgrenzen dermographisch bezeich- 
net werden. 
Untergesunden Verhéiltnissen stellt sich die Nierendàmpfung 


in derselben Weise dar, wie ich es in der Knieellenbogenlage 


beschrieben habe. Die unter pathologischen Verhàltnissen sich 
p S 


zeigenden Verinderungen betreffen vor allem die Wander- 


nieren. 
Es ist bekannt, dass es Falle gibt, in denen die Frage, 


ob eine vor vorne tastbare Geschwulst etwa ein Magenneu- 
gebilde, eine Schnùrleber, ein Gallenblasengeschwulst, oder 


Darmgeschwulst sei, oder ob es sich um eine Wanderniere 
handle, nur sehr schwierig, oder ohne Laparatomie gar nicht 
entscheiden lésst. In solchen Fillen wird die Nierenperkussion 


entscheiden kònnen; kann die Nierendimpfung festgestelli 


werden, dann handelt es sich nicht um Wanderniere. Ich 
habe schon frither erwihnt, dass es sich bei Nierenerkran- 
kungen um die wichtige Frage handeln kann, ob die eine 
Niere, oder beide erkrankt sind und dass dariiber manches- 
mal die Nierenperkussion entscheiden kann. Es kommen 
Falle von intermittierenden Hydronephrosen vor, in denen der 
Beginn der Hydronephrosebildung kaum durch irgend eine 
29% 
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andere Untersuchungsmethode so frih festgestellt werden 
kònnte, als durch die richtig ausgefilhrte Nierenperkussion. 

Wenn auch dariber kein Zweifel obwaltet, dass die 
Ròntgen-Durchleuchtung auch bei Nierenkrankheiten wichtige 
Dienste leisten kann, so ist es bekannt, dass gerade in Bezug 
auf Nierendiagnose die Grenzen des Wertes dieser Methode 
eng gezogen sind und daher die Betrachtnahme der perkuto- 
rischen Methode gerechtfertigt ist. 

Aus all diesen Angefuhrten ergibt sich: 

1. Dass die Lehre, vermòge, welcher die perkutorische 
Untersuchung der Nieren wertlos sei nicht mehr aufrecht. 
gehalten werden kann. 

2. Dass bei geeigneter perkutorischer Untersuchung die 
Lage der Nieren und ihre Dimpfungsgrenze erwiesen wer- 
den kann. 

3. Dass die Nierenperkussion wesentlich dazu beitragen 
kann, Abnormitàten der Lage, namentlich Wandernieren, und 
ebenso krankhafte Verinderungen ihres Umfanges nachzu- 
weisen. 

4. Dass mithin die Perkussion der Nieren in das Kapitel 
der topographischen Perkussion aufgenommen zu werden 
verdient. 
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Ein typischer Percussionsbefund an der 
hinteren Beckenwand. 


Von FLESCH (Wien). 


Bei Gelegenheit der Untersuchung eines Falles von sekun- 
direr Ischialgie, bedingt durch Druck seitens einer einseitigen 
Kreuzbeingeschwulst, habe ich Wahrnehmung gemacht, dass 
‘ein streifenfòrmiges, lingliches Feld an der Seite der mitt- 
leren Kreuzbeingegend unter normalen Verhaltnissen tympa- 
nitischen Schall gibt, wéahrend die Umgebung mehr oder 
minder gedimpft klingt ‘und dass unter gewissen patholo- 
gischen Verinderungen dieser Gegend der tympanitische Schall 
in gedimpften Schall ibergeht. 

Das Studium der anatomischen Verhàltnisse hat die Lò- 
‘ssung dieses Phinomens ermòglicht. 

Zunichst will ich daran erinnern, dass das Becken 
blos seitlich — entsprechend den Hiiftknochen — und me- 
dian — entsprechend dem Kreuzbeine — knòchern begrenzt 
ist, und dass zwischen Kreuzbein einerseits und Hiftbein- 
schaufeln anderseits symmetrisch gelagerte Dehiscenzen be- 
stehen, die sogenannten Incisure ischiadice — welche durch 
die Ligamenta sacrospinosa und sacrotuberosa zu den paari- 
gen foramina ischiadica majora und minora geformt erscheinen 
und den Durchtritt von Beckenmuskeln, Becken-Gefissen und 
Nerven zum Gesàsse und zu den Oberschenkeln vermitteln. 

Uberblicken wir nunmehr die Beziehungen dieser Region 
zu den Eingeweiden und den Beckenorganen, so ergibt sich 
die Tatsache, dass der Kreuzbeinanteil des Mastdarmes ziem- 
lich median von II. Kreuzwirbel bis zum I. Steisswirbel 
herab gelegen ist und am unteren Abschnitte nur vorne Bauch- 
felliberzug besitzt, wahrend das Colon pelvinum zur Ginze 
Peritonealbekleidung fiihrt. 

Dadurch entsteht zu beiden Seiten der pars sacralis recti 
Je eine Peritonealbucht — der sogenannte Recessus parasa- 
cralis oder fosse rectopelvienne «/onnesco» — welche sich 
nach vorne und unten in das Cavum Douglas fortsetzt. und 
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dessen Gestaltung einerseits vom Fùllungszustande des Rectum, 
anderseits dem der Beckeneingeweide, namentlich des Uterus 
und der Blase abhingig ist. 

Die Recessus parasacralis sind also physiologische An- 
teile des seròsen Peritonealraumes, welche ‘unter normalen 
Verhéltnissen Dinndarmschlingen beherbergen. Beim Weibe 
sind den Recessusen die Ovarien eng angelagert. 

Unter solchen Umstinden wird es begreiflich, dass die 
Nachbarschaft lufthaltiger Dàrme einerseits, anderseits die 
Weichteldecke das Entstehen tympanitischen Percussions- 
schalles beginstigen und dass exsudative Erkrankungen des. 
Bauchfelles, sowie Organerkrankungen der Umgebung sich 
durch Anderung des tympanitischen Percussionsschalles doku- 
mentieren. 

In dieser Hinsicht habe ich bereits ein zahlreiches Kran- 
kenmateriale untersucht und fasse meine vorliufigen Unter- 
suchungsergebnisse in folgenden Punkten zusammen : 

1. Unter normalen Verhiltnissen schallt das foramen 
ischiad majus tympanitisch. 

2. Meteorismus dokumentiert sich durch hohen tympani- 
tischen Schall, Abnahme des Luftgehaltes der Dirme durch 
gedimpft tympanitischen Schall. 

3. Bei peritonealem Transsudate wird der parasacrale 
Schall gedimpft, kann aber bei Lagewechsel wieder tympani- 
tisch werden (parasacraler Schallwechsel). 

4 Tumoren des Kreuzbein oder der Umrandung der 
Incisura ischiadica pflegen den parasacralen Schall einseitig 
zu dimpfen. 

5. Raumbeengende intraperitoneale Tumoren ohne ràum- 
liche Beziehungen zu den foramina ischiadica erhòhen den 
tympanitischen Schall infolge Verdringung der Gedarme in 
die pararectalen Buchten 

6. Der Fùllungszustand des Rectum hat keinerlei bestim- 
menden Einfluss auf die Qualitàt des parasacralen Schalles. 

7. Retroflexion eines nicht vergrosserten median gelager- 
ten Uterus dimpft den Schall iber dem Kreuzbein, nicht 
aber den parasacralen Schall. 

8. Grosse Adnexexsudale dampfen den gleichseitigen para- 
sacralen Schall. 

9. Tumoren der Beckenorgane, soferne dieselben in das 
grosse Becken hinaufragen, desgleichen der schwangere Uterus 
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erh6hen gleich raumbeengenden intraabdominellen Tumoren den 
parasacralen Schall. 

10. Bei Kindern reicht der pararectale Recessus tiefer 
herab, daher der tympanitische Schall deutlicher hervortritt. 

11. Zur Prifung des parasacralen Schalles muss der 
Gluteus Maximus und der Pyriformis entspannt sein. Beide 
Bedingungen werden durch leichte Abduction und Aussen- 
rotation der Oberschenkel in passiver Bauchlage erfiillt. 

12. Den Lagewechsel kann man in Seitenlage, beziehungs- 
weise in sitzender Stellung priifen, wobei stets auf Entspan- 
nung der Muskulatur zu achten ist. 

13. Abnorme Fettenwicklung der Glutaealgegend erschwert 
die Untersuchung, mitunter macht sie dieselbe illusorisch. 

14. Profuse Diarrhoeen ohne Gasentwicklung innerhalb 
der Eingeweide, sowie mangelnde Gasentwicklung iberhaupt 
sind ungeeignete Objekte der Untersuchung. 

| 15. Die Untersuchung des parasacralen Schalles darf blos 
als ein ergànzender, orientierender  Behelf aller ibrigen 
Untersuchungs-Methoden, also der Palpation, Romanoscopie, 
rektaler und vaginaler Digitaluntersuchung herangezogen und 
bewertet werden. 

16. Verstàrkte Beckenneigung, erhòhte Querspannung 
des Beckens lassen den parasacralen Schall stàrker hervor- 
treten. 
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Physiologie Gastric Juice in the Treatment 
of tubercular Diseases. 


By JOSEPH DARWIN NAGEL M. D. (New-York.) 


In spite of all modern advances in the treatment of tuber- 
cular patients, we have as yet failed to discover a specific 
for the cure of this dread malady and we are forced to rely 
on the two fundamental remedies: nourishmnnt and fresh air. 
While fresh air is obtainable in even the most congested 
distriets of large cities by insisting on outdoor life, the 
question of nourishment is one that is not so easily enforced, 
for we have to combat one of the first symptons of tuber- 
cular conditions, namely, loss of appetite and in advanced 
cases, the nausea, distress after eating and vomiting. More- 
over, if we desire to add internal medication to general 
hygienic treatment, we are hampered by the lack of receptive 
power on the part of the digestive organs. For a number of 
years I had been in the habit in common with my fellow 
practitioners to use tonics, stimulants and appetizers to in- 
duce a craving for food and to give all varieties of remedies 
as aids to the digestion of ingested food, but I am free to. 
confess that these artifical aids to a weakened digestive 
function bore scant results. Of course when patients were 
enabled to remove to some healthful mountain resort such 
drug treatment became more or less superfluous, but as I 
wished to deal mainly with those cases that were forced to 
remain in the cities and in many instances, continue their 
daily labor, the problem of proper feeding became a very 
important one and I cast about for some means to improve 
the tone of the gastric mucosa and at the same time increase 
its secretive and absortive power, without having recourse 
to drugs and stimulants. 

While devising method after method to abtain the de- 
sired result, my attention was arrested by an article published 
by Dr. Maurice Hepp of Paris in the Gazette des Hoòpitaux 
for May 1903, wherein he describes a novel operation, which 
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i ‘he had performed on a number of living pigs, consisting of 
the separation of the stomach from the cesophagus, the in- 
po ssertion of the cesophagus into the duodenum and the creation 
.of a gastric fistula at the separated cardiac end of the sto- 
pi ach. Through this gastric Fistula Dr. Hepp was enabled to 
«obtain by means of a bougie the pure gastric juice of the 
| ‘pig, uncontaminated by particles of food. Dr. Hepp found that 
È the gastric juice of the pig when given by mouth even in 
«small quantities to patients suffering from weakened digestion 
vould create a natural flow of gastric juice and would ulti- 
__mately restore the normal functions of the weakened stomach. 
Dr. Hepp ascribed this result to the presence of a, mineral 
fpeerecicni found only in the gastric juice of the living ani- 
imal, which mineral he isolated and named Stimulin and which 
.exerts a marked excitant effect on the small gastric. nerve 
endings of the pneumogastric nerve. 
It occurred to me after reading this article, after some 
correspondence with Dr. Hepp on the subject and after a visit 
in 1905 to his laboratories at Versailles to witness the oper- 
ation on the pig and the obtention of it's gastric juice, that 
this pure physiologic gastric juice would be my remedy sine 
qua non, to supply the weakened stomachs of my tubercular 
patients with the gastric juice they were lacking, to enable 
them to digest all the food that was necessary for them and 
to thus create sufficient power of resistance to combat the 
ravages of the tubercular bacteria. 
__°— Upon my return to America I immediately began my 
practical experiments with the physiologic gastric juice, placed 
to, at my disposal by Dr. Herp, employing it at first on patients 
suffering from insufficient  gastric secrelion due to simple 
satony of the stomach and uncomplicated by other diseases. 
The results obtained were so satisfactory that I next extended 
y trials to patients suffering from dilatation of the stomach, 
from toxic gastritis, from gastro-intestinal catarrh, from gastric 
— troubles dh anemia etc. ta my experiments extending over 
| several years gave such good results that 1 ubi them 
un a report read before the Red Cross Medical Society in 
October 1908, 
_ Having satisfied myself of the efficacy of the physiologic 
8 astric juice in purely gastric and gastro-intestinal troubles, 
A felt justified in beginning my investigations in the treat- 
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ment of tubercular patients and it is my purpose to-day to 
communicate to you the results of my observations extending 
over three years. 

During this period I have had 44 patients under my care 
a sufficient number to enable me to form a decided opinion. 
Of these 44, eight were in the initial stage, giving the usua 
symptoms of loss of appetite, loss of weight, pallor, crepitus. 
at left or right apex etc., but there was not enough sputum 
to discover tubercular bacilli: 26 were in the first stage of 
the disease, with all symptoms more pronounced and the 
tubercle bacilli evident in the sputum; and 10 were in the 
more advanced stages of the disease, some of them having 
complicating pleurisy, others hemorrhages and two of the ten 
unable to leave their bed. 

I shall therefore divide my report into three classes: 


A. .Tocipient casesa= —. NO. $ 
B. In the first stages. « 26 
C. In advanced stages _ « 10 


Class A. Of the 8 incipient cases I obtained a complete 
cure in seven after the administration of the physiologie 
gastric juice of from three weeks to two months. Some of the 
patients responded very quickly and as a rule after five days” 
use of the gastric juice, the appetite began to return, the 
patient began to enjoy food, taking and digesting all the 
milk and eggs that were given to them and gaining corres- 
pondingly in weight. The patients remained well and in only 
one case was there a relapse, due to overwork, but on resum- 
ming the use of the gastric juice, he was quickly restored to 
his previous weight and kept on gaining at the rate of two 
pounds a week. The eighth case was under my care for three 
weeks, gaining steadily in weight and health, but he left to 
and not having heard from bim, I do not know whether the 
improvement was a permanent one. 

Class B. Of the 26 cases in this stage of the disease, 
I obtained a cure in 18 cases, an improvement in 4 cases, nd 
decided results in 2 cases and two cases failed to returi 
after two weeks treatment, during which time a marked im 
provement was noticed. In all these cases as well as in thosé 
of class A. I purposely refrained from using any drugs, relying 
only on general hygienic treatment, abundant feeding and the 
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use of physiologic gastric juice in a manner which I shall 
subsequently describe. 

Class C. In the ten cases in the advanced stages of the 
disease, no cure was accomplished, but I succeeded in allaying 
a great many of the gastric symptoms, thus enabling them 
to eat and digest their food and producing in them that 
peculiar illusion of tubercular patients, which makes them 
believe that they are surely getting well. 

The time granted me at this Session is too limited to 
go into a detailed history of the above cases, their progress 
and the method of treatment in each individual case, there- 
fore I desire simply to sum up my general method of proce- 
dure in the administration of the physiologic gastric juice in 
the three different classes. 

Class A. All patients giving evidence of incipient tuber- 
cular trouble were given the gastric juice in doses of one 
tablespoonful three times daily diluted in a glassful of clear 
water or beer, before each meal. At the same time the diet 
was so arranged that only food stuffs of decided nourishing 
quality were given the preference. I did not place my patients 
on exclusive milk or egg diet, but permitted them to partake 
of a generous mixed diet, simply stipulating that they must 
in addition take at least two quarts of milk and from six to 
eight eggs a day, the latter prepared in any form that best 
suited individual taste, for I found that while most patients 
would object to raw or boiled eggs, they could easily take 
an egg-omelet or scrambled eggs. The physiologic gastric 
Juice was usually given for 12 to 14 days, then suspended 
for a few days, to be resumed again for another two weeks. 
I have rarely found it necessary to continue with the gastric 
Juice for more than five or six weeks, as at the end of that 
time the normal gastric function was restored and the patient 
had begun to gain at the rate of from one to two pounds a 
week. 

Class B. In patients somewhat further advanced in tuber- 
cular trouble, I usually began with the administration of two 
table-spoonfuls of physiologic gastric juice three times daily 
for the first four or five days, diminishing it then to table- 
spoonful doses. In all these patients I followed the same rules 
of diet as in those of Class A. except when decided into- 
lerance for food or vomiting was present, when I administred 
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food in very moderate quantities at first, gradually increasing. 
it, as the retentive qualities of the stomach increased. In. 


also a laxative effect thus obviating the use of cathartics. In 
the 18 cases cured the treatment lasted for from 6 to 12 
weeks and they all began to gain after the first week of the 
use of gastric juice, maintaining a steady increasse in weight 
and a proportionate disappearance of all gastric and pulmo 
nary symptoms. Of the 18 cases I kept track of 14 for nearly 
two years and had only two cases of relapse due to exposure 
and overwork, but by means of the hygienic and dietetic rules. 
laid down previously and the administration of gastric juice, 
I was enabled to restore them once more to normal health 
In the remaining cases of this class a complete cure was 
prevented in my opinion by lack of sanitary surroundings or 
inability to obtain a proper amount of food. 

Class C. Among the 10 patients in this class of advanced 
tuberculosis, not a single cure can be reported, but on the 
other hand I am happy to say, that every one of the distress- 
ing gastric complication was relieved by the use of the 
physiologic gastric juice in tablespoonful doses before eacl 
meal, thus enabling the patient to enjoy his food, and to 
make his last days more peaceful and happy. The gastric 
juice was continued daily until the patient died. 


SUMMARY: 


Physiologie gastric juice should. be employed al the 
practitioner in all cases of tubercular trouble, where the digest 
ive functions show the least sign of diminution of absortive 
or secretive power. i 

It should be continued in use until the increase 
weight has become firmly established. 

Its use should always be combined with a generous die 
and general hygienic rules. 

It should be used uncombined with sedatives, narcotics 
or stimulants. 
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Die Wirkung der Tuberkulose auf das Herz. 


Won F. M. POTTENGER A. M., M. D,., L. L. D., Monrovia (California). 


Der Besitz eines starken Herzens ist fir einen Lungen- 
schwindsichtigen ein Faktor von ungemein hohem Werte. 
Vom Urbeginn der Infektion durch Tuberkelbazillen ist die 
Herztitigkeit mehr oder weniger gestòrt und mit dem Wack- 
sen des infizierten Herdes wéchst die Wirkung auf das Herz. 

Die Zahl der stòrenden Einfliisse ist gross und mannig- 
fach die Quelle ihres Ursprunges. Mit dem Fortschritt und 
der Verschlimmerung des Leidens wird die Frage des Ver- 
haltens des Herzens nicht allein komplizierter sondern auch 
wichtiger. 

Man sollte wohl annehmen kòonnen, dass mit unseren 
gegenwartigen Kenntnissen der Tuberkulose und mit den 
Mitteln, eine frihzeitige Diagnose zu stellen, wir in der Zu- 
kunft die Zahl der schweren Falle vermindert sehen sollten, und 
doch firchte ich, dass es noch lange lange dauern wird, bis 
die Tuberkulose wirklich frihzeitig diagnostiziert werden wird. 
Und ich hege daher keinen Zweifel, dass jedwede Erweiterung 
unserer Kenntnisse iber den Zustand des Herzens in Fàllen 
weit vorgeschrittener Infektion mit Freude begriisst werden 
diirfte, vornehmlich der klinischen Wichtigkeit wegen. Es ist 
in der Tat nicht leicht den Zustand des Herzens bei tuber- 
kulosen Individuen, speziell bei solchen im vorgeriickten Sta- 
dium, richtig zu beurteilen. 

Die Lage- des Herzens in der Brust ist veràndert, die 
Zirkulation im Lungengebiete gestòrt, Verànderungen treten auf 
im Arteriensystem sowohl als im Herzen selber, der Blut- 
druck und die relative Intensitàt des Herzens daflero sich, 
zahlreiche Geriusche im Bereiche der Klappenregionen und 
accidentelle Geriusche werden vernehmbar. 

Alle diese Tatsachen wird man beriicksichtigen miissen, 
Wenn man Irrtimer in der Beurteilung vermeiden will. Die 
erste Verinderung am Herzen und Zirkulationssystem wird 
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vernehmbar, sobald die Infektion genigend vorgeschritten ist, di: 
um klinische Symptome hervorzurufen. Es ist dies Pulsbe- 
schleunigung, sie ist wohl toxischen Ursprungs und wird von 
einem Sinken des Blutdrucks begleitet — hervorgerufen durch 
Wirkung der Tuberkeltoxine auf die Gefàss-Dilatatoren. Die 
Pulsbeschleunigung mag nur gering sein, alsdann eventuell 
nur nach Anstrengung wahrnehmbar, oder sie ist eine aus- 
gesprochene und selbst im Ruhezustand des Patienten be- 
merkbar. Die Umstinde, die im Verlaufe der Lungentuberku- 
lose den Puls beschleunigen sind zahlreich. Zum Teil ist die 
Beschleunigung, ohne Frage, das physiologische Bestreben 
des Herzens den durch die Erweiterung der kleinen Arterien 
herabgesetzten Blutdruck zu kompensieren, zum Teil durch 
die Schwiche des Herzens hervorgerufen durch Toxinwirkung 
oder Ùberanstrengung bedingt; zum Teil durch Reizung der 
sympatischen Stàrnge in der Brust und endlich zweifellos 
durch die Vermittelung der Inhibitionsaktion des Vagus. 

Mit dem Fortschritt des Leidens wird die Wirkung der 
Toxine eklatanter, es stellt sich allgemeiner Muskelschwund, 
ein, wobei natiirlich der Herzmuskel entsprechend beteilig 
ist Dann gerade finden wir die gròsste Verinderung im 
Blutdruck. Im Frihstadium finden wir hypertrophische Veràn- 
derungen im rechten Ventrikel und spàter ziemlich héufig 
eine Verdickung der Arterien, diese hindert auf diese Weise 
ein Sinken des Drucks. Da ich eine Verdickung der Arterien 
in vielen Fallen vorgeschrittener Tuberkulose fand, so ging 
ich daran zu eruieren, ob dieses allgemein der Fall ware. Da 
Resultat ist in der Tabelle niedergelegt. 

Zunichst fand ich es gewòhnlich bei Patienten die lange 
Jahre krank waren und dann bei solchen, bei denen die fibroid 
Form vorherrschte. Ich zweifle nicht, dass die Ursache diese 
Erscheinung die fortdauernde Einwirkung schwacher Toxine 
auf die Gefisswinde ist. 

Diese Auffassung bestàtigt sich aus folgender Tabelle 
welche vergleichsweise angibt, wie héaufig Arterien palpabel 
sind in Fallen einer Krankheitsdauer von; I. weniger al 
einem Jahr II. von 1—-2 Jahren, HI. von mehr als 2 Jahren 
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TABELLE I. 






Vergleichsziffern derPalpablitàtderRadialis bei102 Patienten. 






































: Zustand des Radiales || WenigeralseinJahr 1 bis 2 Jahre Mehr als 2 Jahre 

IR ta. Tae 

i 1palpabel 14 | 20 60 | 
nicht palpabel 14 I 21 33 








Ich wahlte als MaBistab des Zustandes der Arterienwéinde 
das Verhalten der Radialis und konstatierte ihre Palpabilitàt 
einmal nach Ausstreichen des Gefisses mit dem Zeigefinger 
von unten nach oben und von oben nach unten mit dem anderen 
Zeigefinger — mit dem ersten Finger die leere Arterie pal- 
pierend — oder indem ich palpierte, wéihrend das Blut durch 
die Manchette des Blutdruckapparates zuriickgehalten wurde. 
Exakte Merkmale lassen sich jnur dann erzielen, wenn man 
die Blutsaule aus der Arterie herausdritckt. Halten wir das 
Ergebnis des Blutdrucks dieser 162 Falle auseinander, so 
sehen wir folgendes Resultat: 

11 Falle ersten Stadiums mit einem Durchschnittsdruck 
von 108 systolisch, 78 diastolisch; 21 Fille zweiten Stadiums 
mit einem Durchschnittsdruck von 108 systolisch, 81 diasto- 
 disch, und 150 Falle dritten Stadiums mit einem Durchschnitt 
on 103 systolisch und 75 diastolisch. 

Betrachten wir das Verhalten der palpablen Arterien der 
190 Falle III Stadiums, so ergibt sich in der 83 Fallen, wo 
die Arterien palpabel waren, ein Durchschnittsdruck von 105 
| systolisch und 76 diastolisch und in den 47 Fallen, wo sie 
icht palpabel waren, ein solcher von 102 systolisch und 
79 diastolisch. 

Dass das Verhalten der Arterien nicht wesentlich durch 
das Alter der Patienten beeinflusst ist, ersehen wir sehr deut- 
lich aus Tabelle II, denn von den Fallen palpierbarer Arterien 
aren keine im Alter von 15—20, 21 von 20—30, 45 von 
0-40, 20 von 40-50 und 7 von 50-85 Jahren. Und von 
den Fallen nicht palpierbarer Arterien waren 10 im Alter von 
15-20, 35 von 20—35, 16 von 50—40, 6 von 40-50 und 1 von 

50—65 Jahren. 
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TABELLE II. 


Verhalten der Arterien der Alter nach: 























15-20 | 20—80 | 30-40 | 40-50 | 530—65 | 
Zustand der Arterien 
Jahre 
PALDIGFDAN —- _ Le -- 21 45 20 T 
nicht palpierbar _. ... Il 35 16 6 1 














Die Untersuchung des Blutdruckes der hier niedergeleg- 
ten Fille wurde mittelst StANnTONs Sphygmomanometervorgenom- 
men. Der Blutdruck bei 20 gesunden Erwachsenen ergab un- 
ter gleichen Bedingungen 180 systolisch und 108 diastolisch. 
Es ist notwendig zu bemerken, dass die Untersuchungen in, 
einem warmen Klima gemacht wurden. 

Betrachten wir nunmehr das Verhalten bei Myocarditis — 
lediglich in Fillen mit ausgesprochenen klinischen Sympto- 
men —, so finden wir gerade das Umgekehrte. Der Durch- 
schnittsdruck in 62 Fillen mit myocarditischen Verànderun- 
gen ergab 96 systolisch 70 diastolisch, wahrend der von 68 Fiél- 
len ohne solche 110 systolisch und 82 diastolisch aufwies. 

Weitere Zergliederung dieser Fille scheint zu ergeben, dass. 
Verdickung der Arterienwinde und Degeneration des Herz- 
muskels, Faktoren von michtigem Einfluss auf den Blutdruck. 
Tuberkulòser sind. Tabelle III zeigt, dass sehr deutlich in den 
Fillen wo keine Myocarditis vorhanden ist. Diese Falle, so- 
lange die Radialis palpabel war, hatten einen Blutdruck von. 
113 systolisch und 82 diastolisch, dem entsprechend sogar 
héher als solche im ersten und zweiten Stadium. In Fallen 
mangelnder Palpabilitàt der nimlichen Kategorie war der 
Druck 105 systolisch, 83 diastolisch, also mit einer Differenz. 
von 8 Punkten des systolischen Druckes, was wohl dem Zu- 
stande der Arterien, nach der Radialis beurteilt, zuzuschrei- 
ben ist. Die Differenz, obwohl vorhanden, ist in myocardi- 
tischen Fallen, wenig ausgesprochen gemàss der Zusammen- 
stellung der Tabelle. Das Stadium der grossen Tabelle indessen 
zeigt, dass der Grund der Herabsetzung des Blutdrucks bei 
Myocaditis mit palpierbarer Radialis gegeniber solchen ohne; 
Verminderung der Radialis darin zu suchen ist, dass einig 
der ersteren Klasse derartig schwere Verinderungen im Myo 
card hatten, dass das Bestreben auf Grund der Arterienver- 





Die Wixkung dex Tuberkulose auf das Herz 457 


inderung den Druck zu erhéhen missglickte und dann doch 
ein tatsichliches Sinken des Druckes stattfand. 

Es ergibt sich also, dass die Verdickung der Arterien- 
winde wohl zunichst im friihzeitigen Stadium vorgeschritte- 
ner Tuberkulose dem Erhalten des Druckes forderlich ist, sich 
schliesslich aber doch schédlich erweist, indem dem Herzen 
eine iibergrosse Arbeitsleistung zugemutet wird, der der Herz- 
muskel nicht gewachsen ist und der er unterliegen muss. 


TABELLE III 


Wirkung des Verhaltens der Arterienwénde auf den Blut- 
druck bei Vorhandensein und Fehlen myocarditischer 























Veriànderungen. 
afiat Fallo Myocarditis Fille ohne Myocarditis 
adialis SEE" 
pr systolisch | diastolisch sl systolisch | diastolisch 
palpierbar 41 97 | 20 49 117 82 
nicht palpierbar| 21 97 69 26 105 83 





Verinderungen im Myocard sind in gewissem Grade 
beinahe in allen Fallen von Tuberkulose vorhanden; im An- 
fangsstadium der Erkrankung, solange das allgemeine Befin- 
den des Patienten gut ist, besteht die Verinderung in einer 
Hypertrophie des rechten Ventrikels der dann im Stande ist, 
die Extraleistung, die durch die Beschrànkung des Gefàss- 
gebietes der Lungen hervorgerufen wird, zu vollbringen. 

Spàter wird der Muskel erlihmt infolge der Wirkung 
der Toxine, der allgemeinen Unterernéhrung, der Uberan- 
strengung und anderer schédigender Einflisse. 

Die Sphàre der Reaktionsfihigkeit des Herzens verkleinert 
sich, und wédhrend das Herz zunichst im Stande ist, seine 
Funktion durch Anspannung der Reserveenergie und durch 
die hòchste Arbeitsleistung aus der Hypertrophie ersichtlich 
zu erfullen, so héalt es doch nicht lange aus. Die Zirkulation 
wird unzulinglich und Dyspnoe und Cyanose stellen sich 
ein. Die Diagnose myocarditischer Verinderungen stellte ich 
aus klinischen Symptomen und solchen des Herzens selber, 
habe aber nur solche Falle als Myocarditis bezeichnet, die 
markante Verinderungen am Herzen aufwiesen. Man hat er- 
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hebliche Schwierigkeiten in der Beurteilung des Herzens bei 
vorgeriùckter Tuberkulose. Zunichst sind in solchen Fallen 
die anatomischen Verhàaltnisse andere, als in der normalen 
Brust. Durch Einwirkung von Pleuritiden, Kontraktionen und 
kompensatorischer Emphysemen wird das Herz in seiner Lage 
oft verschoben und die Klappen éndern ihre Stellung zu den 
Orientierungspunkten auf der Oberfliche. Liegt das Herz frei 
infolge partieller Retraktion der Lunge, so hòrt man die Herz- 
tone, obwohl sie ganz und gar nicht verstàrkt werden, viel lau- 
ter, als unter normalen Verhaltnissen und andererseits, wenn 
ein grosses Stiick emphysematòser Lunge zwischen Herz und 
Brustkorb gelagert ist, so werden die Tone schwicher, scheinen 
als unter normaler Bedeckung und es diirfte hòchst schwer- 
lich sein, ihre Intensitàt richtig zu beurteilen. 

Infiltrationen und Kavernen dndern ebenfalls die Qualitàt 
und offenbare Intensitàt der Tòne und so lisst sich leicht 
verstehen, dass es schwer ist, die relative Intensitàt der Tòne 
im Bereich der verschiedenen Klappenregionen auseinander 
zu halten und richtig zu bewerten. Bei diesen Untersuchun- 
gen sah ich mich genòtigt, die gewòhnliche Lokalisierung der 
Klappentòne auf der Oberfliche der Brust ginzlich ausseracht 
zu lassen, da die Herzen in vielen Fallen nach einer oder 
anderen Seite hin verschoben waren. Meine Beobachtungen 
wurden da angestellt, wo die in Frage stehende Klappe mit | 
gròsster Wahrscheinlichkeit lokalisiert schien, unter Berick- 
sichtigung der Herzverschiebung. 

Die Untersuchungen mittelst Stetoskop vorgenommen, er- 
geben folgendes : 


Spitze: schwach 7 mal 
stark > 
verdoppelt 89 « 
gallopierend LU gl 

organisches Geraàusch 6 « funktionelles 11 mal 

dreifacher Ton 1a 

unregelmissig AA 

Aorta I Ton schwach 21 « 

II « verstàrkt TR Ad 

II « schwach o 4 
Geràusche: systolisch (SMI 
diastolisch 4 a 

organisch DO « 
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funktionell 5 mal 
Pulmonal I Ton schwach 18 « 
II « verstàrkt 94 « 
«I « verdoppelt 35 « 
Geràusche 6 « 
Tricuspidalis: Insuffizienz 4 
Accidentelle Tòne, warschein- 
lich pleuro- pericardiale 


Adhàasionen 15 « 
Pericarditis LAT 
Adheosive Pericaditis de a 


Einige dieser Beobachtungen erheischen eine Erlauterung, 
obgleich es sich nicht vermeiden lisst, dass personliche Auf- 
fassung die Charakteristik derselben bedingt. Irrtiùmer in der 
Beurteilung schleichen sich nur zu leicht ein, doch werden 
‘cinige wenige Worte der Erklirung geniigen, um ein klares 
Verstindnis zu schaffen. Verdoppelung des Spitzenstosses 
wurde bei 89 von 162 Patienten beobachtet. Ich habe den 
Ton verdoppelt genannt, wenn immer er mir von dem starken, 
«als normal anerkannten Spitzenton abzuweichen schien. Der 
‘Grad der Verdoppelung schwankte zwischen einer leichten 
Unreinheit bis zu zwei ausgesprochenen Tònen. 

Man nimmt an, dass ein Doppelton an der Spitze in 10% 
mormaler Herzen wahrnehmbar ist, wahrend in den hier 


registrierten Fallen es in mehr als 50% eintraf. Die Haufig- 


keit der Verstàrkung des zweiten Aortentones verlangt eben- 
falls eine Erklirung. In einigen Fallen mag sie durch die 


Verdickung im Arteriensystem hervorgerufen sein, vornim- 


lich durch Verinderungen am Aortenbogen, in andern ist 
sie nur scheinbar und keine tatsàchliche, indem die schein- 


bare Verstirkung durch die Nachbarschaft von Infiltratio- 


nen und Kavernen bedingt ist, und endlich mag sie auf 
:mangelnde Uberlagerung der Klappenregion zurickzufihren 
‘sein und scheint alsdann lauter und schàrfer als in Wirk- 
lichkeit. 

Die 4 Falle von Tricuspidalinsuffizienz waren auf vorge- 
‘schrittene Degeneration und Dilatation des Herzmuskels zu- 


Tùckzufihren. Im Laufe meiner Untersuchungen wurde meine 


Aufmerksamkeit auf das Bocksche Stethoskop gelenkt, mit 

dessen Hilfe die Feststellung der relativen Intensitàt der 

Herztòone eine leichtere sein sollte. Es tut mir leid, dass 
30% 


460 F. M, Pottengex 


ich nicht von allen Fallen Aufzeichnungen nach Bock habe, 
ich habe indessen das Instrument oft genug versucht, um den 
Beweis seines Wertes zu haben. 

Bei der Ubersicht der Tabelle lisst sich erkennen, dass 
die Angaben nach Bock ein ganz gutes Bild der Verfassung 
des Herzmuskels geben. 

Bei der Beurteilung der Angaben nach Bock darf man 


nicht vergessen, dass sein Mafistab ein willkiirlicher ist und. 


dass die Angaben uber jedes Herz als fiir ihn allein bestehend. 
angesehen werden miissen. 

Bock nimmt an, dass im normalen Zustand der Aorten- 
ton '/s schwécher sl der Spitzenton und der Pulmonalton 
9-15 fach hinter dem Aorterton zurickbleiben soll. Bei der 
Eròrterung des Herzens in seiner Beziehung zur vorgeschrit- 
tenen Tuberkulose darf man einen anderen wichtigen Um- 
stand nicht ausser Acht lassen, néimlich die Wirkung der 
Verschiebung, infolge anatomischer Verinderungen in der 
Lunge und in der Pleura. Es versteht sich von selbst, dass. 
dieser Umstand noch lange nicht genigend gewiirdigt ist. Es. 
ist natirlich anzunehmen, dass Organe in ihrer natirlichen 
Lage auch am besten funktionieren. In normaler Lage liegt das. 
Herz auf dem Zwerchfell, seine Basis bilden die grossen Ge- 
fisse, an denen es hàngt — seine Beweglichkeit hingt von 
dem das Herz umgebenden Perikard ab, und die Gròsse der 
Beweglichkeit héngt im gewissen Sinne von der Grosse des 
Perikards ab. 

Die Insertion des Perikards ist eine fiinffache: an der 
innenfliche des Sternums, am Diaphragma, an dem linken 
und rechten Brustfell und an den grossen Gefàssen der Brust. 
Normalerweise ist dem Herzen eine geringe Beweglichkeit im 


Perikardialsack gestattet, wie man bei Lagerverinderung des 


Korpers nach links oder rechts beobachten kann. Derartige 
Lageverinderungen stòren die Funktion des Herzens in kei- 
ner Weise, da die Stellung und Grosse des Perikards unver- 
andert bleibt, 

Die grossen Gefàsse liegen frei und bequem in ihrer nor- 
malen Lage und nichts hindert das Herz an seiner freien, 
natirlichen Bewegung, weder noch den Strom des Blutes in 
die Gefisse. Wenn durch Kontraktion in einer oder beiden 
Lungen, ein Zug an den Verwachsungen von Pericard und 
Pleura ausgeibt wird, so wird die Sache anders, und das 
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Herz muss unter sehr misslichen Verhaltnissen arbeiten. Dies 
È wird uns ganz klar werden, wenn wir einen extremen Fall 
— nehmen, in dem das Herz nach aussen und oben gezogen ist, 
so dass die Spitze in der linken Axilla zu liegen kommt, wie 
das durch starken Zug des linken oberen Lappens und kom- 
| pensierendes Emphysem der rechten Lunge zustande kommt. 

In solchem Falle muss ja der perikardeale Raum stark 
beengt und die Freibewegung der Herzens beeintràchtigt sein. 
Der Zug des Herzbeutels an die Gefàfistimme éandert nicht 
nur ihre natirliche Lage, sondern macht auch einen Knick 
in ihrem Verlaufe und vermehrt damit die Summe der Arbeits- 
leistung des Herzens. Trifft dieses in solch extremen Fiillen, 
| so wird es auf geringere Grade, natùrlich aber in geringerem 
Masse zutreffen. Unter solchen Schwierigkeiten zu arbeiten, 
ist schon fiir einen Herzmuskel von normaler Stàrke keine 
 leichte Aufgabe, wie vielmehr in solchen Fallen, in denen der 
 Herzmuskel fast stets degeneriert und daher schwerer im 
 Stande ist, die verlangte Mehrarbeit zu leisten. 

Ich fand es nicht leicht, die absolute Dimpfung zur Bestim- 
mung der Grosse des Herzens festzustellen, zunichst, weil es 
schwer ist, die absoluten Rinder perkutorisch richtig festzustel- 
 len. Es lassen sich indessen die Irrtumsmòglichkeiten auf das 

Mindeste reduzieren, wenn man verschiedene Perkusionsmetho- 
den behufs gegenseitiger Kontrolle anwendet. Ich habe in jedem 
Falle zwei oder mehr der folgenden Methoden angewandt: 
Finger auf Finger, Essreins Gummiréhren und auscultierende 
 Perkussion. Es bestehen ja ohnedem Zweifel, was man als 
Grenzen des normalen Herzens anzusehen hat, zumal der Be- 
fund je nach Alter und Gròsse des Individuums, Grosse und 
Form des Brutskastens differiert. Rerss (Zeitschr. f. klin. med. 
1888 Vol. XIV. p. 12) gibt folgende Masse aus Untersuchun- 
gen, an einer grossen Zahl mittelgrosser Individuen gewon- 
nen, als Durchschnitt an: Entfernung des rechten Herzrandes 
von Mittellinie im III Interkostalraum 284 cm, im IV. Inter- 
costalraum 5/4 cm. Entfernung des linken Herzrandes von 
Mittellinie im III Interkostalraum 484 cm, im IV. Interkostal- 
raum 7!/a cm. 

SAHLI (Diagnostic methods, Philadelphia 1905) beurteilt 
diese Masse dahin, dass sie das Herz zu klein erscheinen 
lassen. Wie es auch sei, benutzen wir diese Masse als MaB- 
stab, finden wir bei Patienten mit vorgeschrittener Tuber- 
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kulose einen hohen Prozentsatz von Lagerverinderung des 
Herzens. Bei 162 Herzuntersuchungen ergab sich in 58 Fal- 
len normale Lage, in 27 Fillen Verschiebung nach rechts und 
in 77 Fallen eine solche nach links; im I. Stadium 1 Ver- 
schiebung und 10 normale Lage; im II. Stadium 4 Verschie- 
bungen und 17 normale Lage, im III Stadium 99 Verschie- 
bungen und 31 normaler Lage. 

Die Grosse des Herzens ist viele Jahre eine Frage von | 
hohem Interesse gewesen. Die hier angefiihrten Masse geben 
keine genauen Angaben in dieser Hinsicht, weil die Patien- 
ten, die schon eine Zeit lang krank waren, entlehnt sind und 
sie misssen daher als Aufzeichnungen von pathologischen Her- 
zen angesehen werden. Von 162 untersuchten Herzen, auf der: 
Hohe des IV, Interkostalraum gemessen, waren 70 im Durch- 
messer unter 11 cm und 92 iber 11 cm. Freilich darf man 
dabei nicht vergessen, dass man nicht immer den gleichen 
Schnitt des Herzens misst, da bei der jeweiligen Verschie- 
bung nicht die gleichen Teile des Herzens auf der Linie des. 
IV. Interkostalraumes getroffen werden. Es ist ebenfalls sehr 
wohl méglich, dass meine Angaben Fehler aufweisen, beziig- 
lich der Grosse des Herzens, weil in einer grossen Zahl von 
Fillen Symptome von Hypertrophie des rechten Ventrikels 
vorhanden waren und dieser Umstand im Verein mit dem 
Zerren der Pleura am Herzbeutel, wie es so oft in vorge- 
schrittenen Fillen geschieht, bisweilen das Bestreben zeiti- 
gen dirfte, das Herz nach rickwarts zu verdringen. Die nàm- 
lichen Verhiltnisse ergeben sich aus der Verdringung des 
Herzens nach links, denn es muss alsdann nach hinten aus- 
weichen, weil die nach hinten zuriicktretenden Wendungen 
des Brustkorbs es dazu zwingen. Fasst man das Gesagte kurz 
zusammen, so lassen sich folgende Schlu&isàtze aufstellen : 

I. Bei Tuberkulose, speziell bei vorgeschrittenem Stadium, 
ist der Blutdruck relativ niedrig. 

II. Die Umstinde, die den niedrigen Druck begiinstigen, 
sind: Einwirkung der Toxine auf die Vasodilatatoren, Schwàche 
des Herzmuskels und allgemeine Auszehrung. 

III. Die Umstinde, die eine Aufrechterhaltung des Druckes 
anstreben, sind: Hypertrophie des Herzmuskels und Verdik- 
kung der Arterienwinde. 

IV. Verdickung der Winde des Arteriensystems ist viel 
leicht das Resultat der Toxinwirkung auf die Gefàsswéinde 
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und findet sich speziell bei tuberkulosen Patienten mit làn- 
gerer Krankheitsdauer. 

V. Myocarditis ist sehr gewéòhnlich bei vorgeschrittener 
Tuberkulose und lisst sich, wenn als solche erkannt, durch 
geeignete Behandlung in vielen Fallen beseitigen. 

VI Die Herztone bei vorgeschrittener Tuberkulose sind 
schwer zu beurteilen, weil pathologische Verinderungen die 
Klappen umgeben; wie Infiltrationen, Kavernen, Emphyseme 
und Schrumpfungen. 

VII. In der Mehrzahl vorgeschrittener Fille (99 von 180) 
ist das Herz in seiner Lage verschoben und muss seine Ar- 
beit unter misslichen Verhéltnissen leisten. 

VII. Bei der Bestimmung der Herzgròsse muss man be- 
denken, dass eine Verdringung nach links auch eine solche 
nach hinten bedingt und folglich der seitliche Durchmesser 
auf der Hòhe des IV. Interkostalraumes kaum eine korrekte 
Anschauung der wirklichen Herzgròsse zulisst; und dass 
zudem die Hypertrophie des rechten Herzens oft den linken 
Ventrikel zuriickdràngt mit dem nimlichen Resultat. 
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TABELLE IV. 

Das Herz und dessen Kreislau 
| Se Teil. | Ans “dn Radia-| 4 a “me 
di [sa] A | dune sten ere (dieci [rim in 
su Monate| > SURE RS 
Fe. | I | 26 | 36 |R L 115.) 82 | np*| ago slo 
bi | 18 | 18 |L. R.| 15 | 84 |np| 35} 45 | 8 
CI ia Re e een vi e 
M. I 18 5 |R. L.| 9 | 65 | np | 3 | 6,25| 9,25 
Pr. | To} 20 6 |L. R.| 110 | 72 | np | 325| 6,75) 9 

"TI 28° 30° LO RI 15 100°) 0 ar 8a 

I 18:40 19. (Ki. Relh (8840 eee 
Xi | cr er 96 LR 1920072) ap gra Po 
Pe Te 6 TR LI 08 900 | 0] 
M I | 29 | 38 |L. R. 18£ | 100 | p | 3,25] 105] 13,75 
esi Lf) i DR tr, ep Ud è Aa 
M | îî | sd (LR 96 0 a 
M | Îî | sil si RL -130. 9] po 286) dA OS 
M II | 30 &elio Ruda ea po TO 
fe |a 2 | 986 LR 161 167) | SI 0 
M I | 22 1 |R. L|108| 88 | up | 85| 7 |106| 
M Hei Gita aRvlato: | o, capi Ba saga 
ia CORO OR © MOI E 6 |R L.| 1142 | 88 | np | 3,5 |(5,75] 9725 
0 A O I N 6 |R. L| 92° | 69 | np | 45 | 4,25] 8,75 
M II 32 d0° TRE dai 94 np ‘| 29,765 | 7.5 | 1026 
Fr. | I | 25 b UL RI Te 
M I | 23 | 12 |L. R.| 109 | 78 | np | 2 | 9,25 11,95 
M I | 32 | 18 |R. L.| 136] 98 | p | 3 | 7:25 | 10,28 
M n | 50 | 4 IL. Ri 100) 08 | p | 296) TIRI 
Fr. | 1 | 20 |-19 |R. Li t10.] 68 | np.) #5 | 8600 
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| Sawindsuchtsfallen. 
Herztòne Bock 
Herz- | | |F# 
icus-| Nebentòne a 
Spitze Aorta Pulmonal Frlons muskel $ £ È 
pidalis dj © 
P<|E 
1. verdoppelt Es o): x >»: a 85|62| 62 
\Galopprythmus A % CR =. (a 82/75/80 
Reg 2. Accent. | 2. Accent. se e E panne 
pe 2. Accent. | 2. Accent. a de > NE at 
org. systolisch. 
ai Geràusch Da T ni e SAS 
hi; O = Da Le, Li 80 | 55 [55 
i 2. Accent. br “ xi E 80 | 70|65 
sa sé ws DE La 7260|64 
i Co di #3 ca pe na 705565 
La 2. Accent. | 1. schwach va 2do x: 807050 
5 Pa bb i 8517065 
__| verdoppelt dia Peo to. pra pae: 8575/70 
LA ene Pa 2. Accent A sa 96|72|70 
functional sv- functional sy- 3; 
stol. Gerfinsch stol. Geriusch,  — # ii 1900404 
functional sy- Ver- 
| stol, Geràusch i 2. Accent —. | wachsung ni Fi 
I 2. Accent n ta ha ta 
È. 1. verdoppelt = Po = Pe n 
| org. systolisch.| { schwach | 1 hi h 
Geriiusch : « SCUWaG nu a, 
2. Accent 
1. verdoppelt verdoppelt 2. Accent &; Pe sai sila 
systol. u. dia- 
stol. verdop. | _ doppeltes 6: n: 82|80|80 
| Geràusch org. | Geràusch org. 
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E: | sia: cani i Blutdruck - Herzlage Herz- {ll 
3° gium Alter | qauer [dehnung] systo-| diusto Le SRI durch 
È ur un Monate| > lisch | lisch pei opa er S| [em bom] em at 
MT Lie ce 
M. | I | 5i 19 [Ricu 118 RAR IT porla 6 | 10 
Mi | I | 38 | 4 |R L.| 85 | 60 np | 45 | 6,75 11,95) 
M. | Il | 30 6 |R L) 8 | 65) np| 5 | 75 |:125] 
Fr. | I | 49 | 48 |L R. 140 | 122| np | 3,25| 775/11 
Mm. | 1 | 39 | 12|R L.| 120 | 104 | np | 8,75) 6,75 10,5 | 
Fr. | HI | 20° 72 |L R.| 122] ‘98| di | 35) 7 | 1054 
mo lm | asi en alinea 0 e, 115) 
Fr. | Il | 2 | 18|R L| 108) 83| np| 3 |7,25| 10,25] 
M; | I (314 14 A E. 182: ("br lp 160618 13,5 | 
#.| Il |27: ib | Ri/i00| 7 ap 6 145 | 
Mon | 59; 261 Roo 76 ap e 
| Fr. | II | 19 | 24 [LL R.| 9 | 68| np | {4 8 (Cu 
Fe, {IL | 40.1; 108 |L RI 90 | 68 pa 
Fr. | MI | 4i | 8&4|L RI 9 | 74| np| 4 | 7,25 11,250 
Fi.) 0 | 98/) s0 (ROL 18988 6 
Fr. | DM } 36) 24 LR. 90] 68.-p |a] 8 -d4600 
Fr. | IH | 47: 108 |R L.l"9 | 68 | np|& (Wes 
M. | IX | 32 | 24 |L. R.| 108] 76) p | 2,75 |..10-.|-12760 
Fr. | I | 37 48 |L “R.[-100:| 70] p | 875,875] 106 | 
M. | il | 38 | 48 |L. RI 98) 72) p | 275) 8 |10,754 
M. | IM | 30 | 24 |R. L.| 108) 76) p | 5 | 45/960 
Pr | IM | 36 | 2% |R. Lib) 7] np| 45) 60| 0 
M. | mM 2 | 18 |L RI 6% sal > | a6 RI 
Fr. | IM | 36 4 |L. R.| 122| 88 p | 3,75] 5,75] 9,5 
Fr. | Il |-39| 24 |L RI er el PML 
Fr. | IM | 36/2 |L Ri0 | 88 | ile 
Mm | m|gs4| 12|R L./i0| 72] p | 65 | 7,75] 1495) 


1 Pericarditis. 














Spitze 


1. verdoppelt 
1. verdoppelt 
1, verdoppelt 


1, verdoppelt 


1. verdoppelt 
unregelmassig 


1. verdoppelt 


1. verdoppelt 
function. Ge- 


ràusch1,verdop. 


Galopprythm. 
verdoppelt 


- verdoppelt 
Galopprythm. 


1. verdoppelt 
Galopprythm. 


1. verdoppelt 
1. verdoppelt 


1. verdoppelt 


function.systol. 


Gerdusch 


1, verdoppelt 


1. verdoppelt 
1. verdoppelt 
verdoppelt 
1. verdoppelt 
1. verdoppelt 
1. verdoppelt 
verdoppelt 
1. verdoppelt 


1. schwach 











Herztòone | Bock si 
| | # Herz- @ 
‘Tricus- | Nebentòne plicie 
Aorta Pulmonal |pidalia uskel 2) | È E 
| RK 
2. Accent ET ta 
2 Accent 
metallisch dii i » 
2. Accent 2. Accent | SA io La 
function. systol. 
Gertiusch | 2 Accent sì. : 88/80/82 
Gerausch 
vio 2. Accent ton Gg 80/75/85 
DE a La na 95/90/80 
2. sl. Accent 80|70|75 
“ verdoppelt w | 
2. Accent Myocarditis|—. | | 
cd GerAusch ba a 

1. sehwach 1. schwach a 
2. Accent | 2. Accent de 2 porno e 
1. schwach | 2. sl. Accent ‘Myocarditis| 75 | 60 | 75 

2. Accent , 

2. sl. Accent i = a dn 
2. Accent 2. Accent ce i 75/70|92 
1. schwach Insuf- Ver- da i 
2. schwach 1. schwach ficienz | wachsung Myocarditis 7065 | 75 
1. schwach | 9, Accent x a SI. Myocar-| | _|_ 
2. Accent ditis | 

La 2. Accent SAM 
1. sechwach 1. schwach M diti | 
2. Accent 2. Accent x IR re 
2. Accent 2. Accent PI 8570 65 
2. Accent IRR 
2. Accent fictaliioto Pas DE i 75/65/45 
PA 2. verdoppelt pedi ‘Myocarditis) 92 | 70 | 75 
29 di MS) n SI --  [Myocarditis| 65 | 63 70| 
2. Accent 2. Accent LIA PA SINIANZI 

2. sì]. Accent ue PSI 80|75|75 
2. Accent | 1. schwach --  |Myocarditis, 6750 30 
2. Accent 2. Accent io 65|70|55 

1. sechwach | 1. schwach | _. Myocarditis] —. |— |. 
2. Accent 2. Accent 5 de v-. 80/70/70 

1.sehrschwach| 1. schwach (IR «1 (Myocertditisi x. |» 
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pe Blutdruck Herzlage 
3 dn — Rael i 
E dehnung| systo- | diasto- lei cani 
È lisch | lisch Famoso 
Fr. | II | 29 48 |R. L.| 80 | 58 | np | 5,25 4,25| 9,5 
Fr. | II | 34 18 [Le Ri 100°) #60 gi 2 Qui dat 
M.!| Il | 29 & |R. L.| 199% 860) peli aa 
Fr. | DI | 830 6|L. Ri dr pe 
M II | 20 7 |L. R.| 104°] 74 | np | 4 | 6,25) 10,75 
del | 37 dd |R° Li 106. 80%) po 46 e 
M I | 36 Re DI ano 4 8,5 | 1,25 
Fr. | I | 48 48 <|Ri L'\l e06-a208) 5 6,5 | 11,5 
Fri IN | 28] 156 (RL 100% 960): p 3 7 10 
Fe. | Ie) 108%/1L- Ri 138° 880 pi 6 
M. | IM | 25 96*|Lp I "1a 224 4 | 8,25 | 12,25 
.| DI |.88 T4 ir Li gal dio | ent e oa 
M.?| II 45 96 |L, R. 108°) ‘so | pria si bue 
Me dle 42 |L. R.| 94 | 66 | p 3 | 105| 13,5 
Mou 497 ok |L- Ri 118° | Paso CR 
Mo | Il |-sè | 298° Li Rici Rep 26 gi |. 108 
M. | I | 28 6 |L. R. 114| 80 | p | 43506 Piosb 
M. | II | 29 18 |L. RAR. 1000/70 | pad Ya 
M. | IM | 25 18° [Lx Ri 1080), 780" dipl 10 
Fr. | II | 22 18 |R L|t10| 80-| np | 2,78| bh 826 
M In | 98%) 108 |I RITI | 00.0) | Bo 
Fr. | II | 40 gl Ri 90° 68). 1 | root 890 
Fr. | Il | 27 54 |L. R.| 122 | 90 | np | 5,5 | 1145| 6 
M mM | 41 94 |R. L.| 108 | 78 | p | 3,25 | 6,75] 10 
M M | 21 $|R du 1081778 |: ap LA 
DI | 21 3 |L Ri 10) | np | 2 8 | 10 
M II | 36 dll MI VII 9 | 12,75) 14,75 
Fr. | II | 48 | 180 /L. R.|112| 84 | p | 36 | 19 | 155 





1 Nephritis. 2 Unregelmiissig. 
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1. verdoppelt 


1. verdoppelt 


1. schwach 


Galopprythmus 


function. systol. 
. Geràusch 


verdoppelt 
verdoppelt 


schwach 
1. verdoppelt 


1. verdoppelt 
stark 


schwach 


verdoppelt 


1. verdoppelt 
Galopprythm. 


1. verdoppelt 
1. verdoppelt 


1. verdoppelt 


stark ver- 
doppelt 


stark 


Aorta 


2. verdoppelter 
Accent 


2. sl. Accent 


2. Accent 
metallisch 


function. systol. 
Geraàusch 


a 





1. schwach 
2. schwach 


1. sechwach 


1. sechwach 
2. schwach 


sl. Accent 


x 
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1. sechwach 
2. Accent 


2. Accent 


2. schwach 








2. sl. Accent 
systol.Geràusch 
2. sl. Accent 


2. Accent 


2. metall. 
Accent 


2. verdoppelt 
1. schwach 


2. Accent 


Pulmonal 








2. Accent 


2. verdoppelt 


2. verdoppelt 
accentuirt 
1. schwach 


function. systol. 
Geràusch 


sl. Accent 


1. schwach 
2. Accent 





2. verdoppelt 
Accent systol. 
Gerzusch 


Peo 


2. verdoppelt 
Accent 


2. sl. Accent 


2. verdoppelt 


2. bezeich- 
nender Accent 


2. Accent 
verdoppelt 


2. sl. Accent 


2. verdoppelte 
bezeichn, Accent 


2. verdoppelt. 
metall. Accent 





2. verdoppelt. 
metall. Accent 
2. verdoppelter 
Accent 
1. schwach 
2. sl. Accent 
2. verdoppelter 
Accent 








Tricus- 
pidalis 


Nebentòne 


Herz- 
muskel 





Spitze 





Insuf- 
ficienz 





Ver- 
wachsung 


Myocarditis 


Myocarditis 


Myocarditis 





Myocarditis 





Myocarditis 


Myocarditis 


Myocarditisi .... 


Myocarditis . 
Myocarditis| ... 


Myocarditis| -.. 








Myocarditis| .. 


80 





90 








75 











Ì 


72 














= | Gia. Krank- 
3 | gium | Alter | dsver 
È | TUO Monate 
Fr. II 18 4 
M. Ill 31 48 
M. III 46 54 
M. III 50 120 
Fr. III 25 12 
Fr. II 40 36 
M. III 26 30 
Fr. III 35 12 
Me es 20 36 
M. III 15 12 
M. II 63 48 
Fr. II 33 24 
Fr. Ill 44 24 
Fr. II 36 43 
M. III 29 9 
M. | II 40 288 
MEI 65 108 
M. III 42 36 
M. III 20 3 
dt) «HMI 38 84 
Fr. III 38 12 
M. II 31 24 
Fr. III 25 48 
Fr. II 28 24 
M. Ill 27 18 
M. III 32 42 
M. II 29 24 
Fr. III 48 13 





1 Adhésive Pericarditis. 
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Blutdruck Herzlage 
Aus- Radia-| 4. Intercostal-- 
dehnung| systo- ida raum 
lisch 

=> Renee 
58 | np 5) 8 
90 np 3,70 8,5 
67 p 0,75 | 10,5 
55 P 2,5 8,9 
80 api 20 6 
63 | np 2 10 
74 | p 4 6,5 
66 p_| 3,75 | 8,75 
64 np 1,75 9 
69 | np 2 7,25 








PEER ER LE RE RREERP E 
SDRAIATA, 





96 |! 60 | np | 4,751 55 
98 vi ue | 7,5 
92 | 62| p 35 | 6,5 
100.4 807 p d Rd 
1144 | 85| p |1,75]| 9,25 
135 | 100) p | 0 | 125 
loi rr] Pia 9 
100 | 70) np | 4 ; 
106 | 72) p |0,75| 10,5 
92 | 56| np | 0,75| 8,75 
8) ap 9 
9 | 73) np | 35 | 6,25 
130 | 105| p | 0 | 85 
dal "al podio an 
85 | 56) p |425]| 6 
80| 52| p |3,25| 9 
L.l'85| 60) p |5,25]| 10,5 





2 Arteriosclerosis, 8 Pericarditis. 
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Herztòne 
Spitze Aorta Pulmonal 
2. metall. 
T° sl. Accent 
dee 2. Accent | 2. Accent 
schwach 2. metall. 
1. verdoppelt 2. sl. Accent verdoppelter 
| 1, verdoppelt nd i 
x 
} diastol. organ. 
Î Galopprythm. |‘ Geriiusch 2. Accent 
È 2. verdoppelt | 2. Accent 
1, verdoppelt NESS 
{| 1. verdoppelt | 2. Accent — 
ue d. so 
a 2. metall. |2. verdoppelter 
f 1. verdoppelt | ‘Accent Accent 
2. metall. 2. Accent 
| 1, verdoppelt eda 
“a Rs 2. Accent 
| 1. verdoppelt | 2. Accent | 2. Accent 
i verdoppelt DÈ 2. verdoppelt 
i 1 a It 2. Accent 2. Accent 
» Ie TEGEpS verdop. verdop. 
| 1. verdoppelt = a 
È A 2. Accent | 2. Accent 
| 1. schwach 
1. verdoppelt| ‘9. Accent 2. Accent 
| 1 verdop. 
| Galopprythm. “n sig 
b] 
i -R 2. Accent | 2. Accent 
i 2. Accent 
Î 1. verdoppelt | 2. Accent verdoppelt 
i 
| 1. verdoppelt | 2. Accent ES 
| 1.verdop.systol. 
î lunct.Geràusch Si 2. Accent 
ti 2. Accent 
È 1. verdoppelt Sent 2. Accent 
ì' 
| 2. Accent | 2. Accent 
di 
î 1. verdoppelt La da 
| (funcetion.) sl. dn t 
| Galopprythm, (diastl. Geriuschi  £ Accen 
| PPEYCOM. | *°9 ‘Accent || verdoppelt 
SR Systol, org. 2. Accent 2, Accent 
È Gerzusch verdop. verdop. 
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du Krank- Blutdruck Herzlage 

pp its, | Aus Radia- | 4. Int =" di 
d dium | Alter | gauer |dehnung| systo- | diasto- DEI ° DS | aeree 
9 . A messer | 
È Turban Monate] > lisch | lisch È 


R. cm.| L. cm.| cm. | 














Mi | II | 49 | 48 |L. R.| 108 | 86 | p | 2,5 | 8,25 | 10,75 i 
M. | I |.83 | 60 |L. R.| 120 | (95 | np 44,6 75 11,75| 
Fr, | I° | 27 | 19 ]L/ RL 78 
MS | I. | 838.| 36 |L. R. 1004975 | p 2 | 115) 95 
M. | Hr | 28 | 246 (RI L.| 24 | 68 api 8,5 | 13,5 
Fr. | IM. | i6.| 18 |L. R|/112.] 78°) ap (dB 954 
M. | n | 37 | 4 |L: R.| 108. 88 | pg Mi e 
M. | I 08] 48 WR, dll dd a 2 85 | 10,5 
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Serothérapie de la tuberculose par le séerum. 
des tortues. Guérison des formes séreuses. 
tuberculeuses. 


Par M. le Dr. NATALE ALLEGRI Tivoli (Roma). 


Depuis bien des années je m’'occupe d’une étude spéciale 
sur la thérapeutique de la tuberculose, toujours à la recherche; 
d’un remède spécifique. 

Jessayai d’abord le traitement moyennant un médicament 
avec l’essence de l’ail, le sulfure d’allium seul et associé è. 
l’iodoforme, par injection ; mais je n’obtins pas le résultat désiré. 
(Policlinico, Roma, Novembre 1896.) 

Jeus recours alors à la sérothérapie, à la recherche du 
sérum et de l’animal capable de le fournir. La tortue attira mon 
ettention, et je la préférai pour sa température, pour sa résis- 
tance organique, pour son tempérament lymphatique et pour 
la quantité de chaux qu'on trouve dans son urine: il s’agit 
dans ces expériences de la tortue terrestre. 

Pour sa température je croyais qu'elle était réfractaire à 
la tuberculose, étant un animal à sang froid. Cependant je 
dus bien constater tout le contraire, parce que les tortues 
inoculées aussi sont attaquées de la tuberculose. Pour la résis- 
tance organique tout le monde sait que la tortue a une vie 
tenace et longue. En outre, c'est en elle que prend le plu 
grand développement le système lymphatique qui représente 
la principale défense de l’organisme contre toutes les infec- 
tions. Pour la quantité de chaux qui se trouve dans son urine 
on doit retenir qu'elle puisse contribuer à la guérison de la 
tuberculose, en amenant davantage le tubercule à sa trans- 
formation calcaire. C'est pour ces motifs que, ayant préparé 
un sérum tiré du -sang de tortues saines, je commengai è 
l’employer et à l’expérimenter en l’injectant dans quelques 
cobavyes tuberculisés: d’autres me servaient de contròle. Les 
uns et les autres périrent également, mais auparavant ceux de 
contròle: ceux qui furent traités par le sérum vécurent davan- 
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tage: on n’eut qu’un prolongement de la vie causé par le 
sérum. Toutefois les altérations caractéristiques de la tuber- 
culose dans les cobayes traités  étaient peu ou nulles. Alors 
je résolus d’augmenter la puissance du sérum, en inoculant 
“la tuberculose aux tortues par une culture pure de bacilles 
de Koca®, ou par des crachats positifs de tuberculeux traités 
par une solution d’acide phénique à 2% pour éviter le déve- 
loppement et l’infection d'autres micro-organismes, bien que 
les tortues ne soient pas sensibles à ces infections. Les ino- 
culations étaient faites au dessous de la peau des extrémités 
inférieures et parfois des supérieures aussi. En renouvelant 
ensuite mes expériences par le sérum de tortues déjà inocu- 
lées de tuberculose, en inoculant la tuberculose aux cobayes 
cet puis les traitant, laissant toujours ceux de contròle, j'obtins 
«des résultats positifs. Les cobayes ainsi traités par le sérum 
«guérissaient tandis que les autres de contròle, les témoins 
 périssaient. Outre cela, Jobtins aussi l’immunité. Les cobayes 
inoculés auparavant de sérum et ensuite de tuberculose, se 
_montraient réfractaires, ne devenaient pas tuberculeux. Mais 
les expériences ne furent pas toujours si favorables, quelque- 
fois elles échouèrent, et les résultats furent négatifs, et cela 
“arrivait ordinairement lorsque la tuberculose était inoculée 
«dans le tissu sous-cutané. Au contraire, l’expérience réussis- 
«sait et on avait la guérison lorsque la ‘tuberculose était ino- 
.culée dans le péritoine. 
È Le pouvoir bactéricide du sérum est augmenté par la 
tuberculisation. 

Les tortues, injectées en automne, doivent étre de nouveau 
injectées quand elles se réveillent de leur léthargie entre Mai 
et Juin: on doit encore les injecter au mois d’Aoùt et en 
retirer le sérum avant qu’elles retombent en léthargie. Quel- 
ques-unes, et elles sont en petit nombre, meurent aussi après 
la première inoculation dans une période de temps variable de 
deux è huit mois après l’inoculation, après la léthargie. Dans 
la dissection de ces tortues quelquefois on ne trouve pas des 
lésions appréciables, mais on observe souvent une exsudation 
de liquide séreux dans la cavité abdominale et le foie altéré, 
grossi avec de petits foyers tuberculeux et quelquefois seule- 
ment le foie parsemé de tubercules où l’on retrouve le ba- 
cille de Kocn. Dans le lieu de l’inoculation se forme parfois 
une espèce de noyau à couches concentriques, mais souvent 
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il ne reste pas de traces de l’injection. Je communiquai ces 
expériences aux Congrès de Médecine interne à Rome et è 
Padoue, 1902—-1903. 

Autrefois Je tuais la tortue pour préparer le sérum. Après. 
l’avoir bien lavée, je la bandais toute avec de la gaze phéni- 
quée, laissant libre seulement la téte. Pendant qu’un aide 
tenait la téte immobile, je détachais toute la peau du cou la 
soulevant sur la téte, entre deux ligatures de l’oesophage e 
de la trachée pour éviter des infections d’air et d’'aliments; 
Jincisai toutes les parties molles du cou, recueillant dans des 
vases stérilisés tout le sang, qui, sé bosinlaati ensuite, lais- 
sait libre le sérum. 

A présent je ne tue pas la tortue. Après avoir bien lié 
les extrémités supérieures et inférieures de manière qu'elle ne 
puisse se mouvoir, après l’avoir bien lavée toute et désin- 
fectée, après avoir lié la téte enveloppée circulairement d’une 
bande aseptique pour empécher une infection par la bouche 
et les narines, Jincise d’un còté du cou la peau et coupe l 
carotide découverte, et je recueille tout le sang qui en sori 
pour avoir du sérum. Ayant bien soin de lier aussitòt l’artère 
et de suturer la peau, la torlue guérit souvent et continue è 
vivre et peut servir pour une autre fois. 

Les résultats obtenus des cobayes rendus immuns, des co- 
bayes guéris, ayant légitimé l’application de cette sérothéra- 
pie, Jai passé au traitement de l'homme tuberculeux moyen 
nant le sérum des tortues. Jai fait les injections à la dose 
de 5 centimètres cubes, et les ai répétées chaque jour et è 
jours alternés. Généralement l’effet se produit après la cin- 
quème, injection, quelquefois auparavant aussi, après la deu- 
xième, la quatrième et quelquefois après la sixième. On a 
une forte réaction locale et générale, une augmentation de 
fièvre et une bouffissure cedémateuse, douloureuse, à la place 
de la dernière injection; la réaction s'étend aussi aux autres 
injections avec un peu de douleur. Le jour suivant tout 
commence à disparaître et à se résoudre, et l'on a une amé 
lioration dans la toux, dans la fièvre qui diminue ou cesse; 
dans l'obtusion et spécialement dans l’expectoration, dans la 
sécrétion catarrhale : tout se réduit. Dans les cas aigus l’amé= 
lioration poursuit, dans les cas chroniques elle reste station 
naire. Le fait catarrhal, la toux, la sueur diminuent pourtant 
toujours. Du reste, la cure spécifique ne peut pas correspondre 
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lorsque l’organisme est déjà miné par les produits tuberculeux 
qui l’empoisonnent, et qu'il ne peut réagir lorsque la nutri- 
tion est déprimée et l’amaigrissement est avancé. En répétant 
l’injection beaucoup de temps après dans les cas chroniques, 
méme en petite quantité, un gramme, on a toujours la réac- 
tion fébrile, l’edème et la bouffissure au lieu de l’injection. 
Rarement les injections présentent aussi de la rougeur, et 
l'on n'a jamais observé la suppuration. Le sérum a toujours 
été inoffensif, et la douleur et la bouffissure ont toujours été les 
seuls inconvénients. 

Mais les cas où se révèle son action merveilleuse, et je 
dirais miraculeuse, ce sont les cas de la tuberculose des sé- 
reuses, des pleurésies tuberculaires avec épanchement séreux, 
et séro-fibrineux, péritonites polyorroménites, hydarthrose. Dans 
tous ces cas on a rapidement, en peu de jours, la disparition 
du liquide et la guérison. Jai eu deux cas de pleurésies très 
graves, déjà désespérés d'autres médecins, dont l’u navec l’exsu- 
dation hémorragique. Je pus les traiter par les injections du 
sérum des tortues, cinq injections: tous deux guérirent com- 
plètement et la guérison se conserve déjà depuis trois ans. 
Ces guérisons concordent avec celles qui ont été obtenues 
dans les cobayes inoculés de tuberculose dans le péritoine. 
Je n’ai pas eu l’occasion de faire des expériences dans 
les méningites tuberculeuses. 

La tuberculose, une dans sa nature, dans Vetiologie, est 
multiforme dans ses manifestationi. 

Je crois qu'un remède spécifique correspond à chaque forme. 
._Ainsi liodoforme guérit les tuberculoses chirurgicales, 
mais il n'a aucyne action sur la phtisie pulmonaire. Je pré- 
sente mon sérum comme un reméde specifique dans la tuber- 
culose des serezses, spécialement dans leurs formes variées, 
articulaires, hydartrose, pleurétiques, péritonéales. C'est un 
sérum qu@avec un peu de patience tous les médecins peuvent 
préparer, expérimenter, j]uger. 

Jespère pouvoir le perfectionner, de manière qu'il puisse 
guérir aussi les autres formes de tuberculose, telle que la 
pulmonaire etc. Je tàcherai d’arriver à mon but à pas lents, 
mais certains et sùrs comme ceux des tortues elles-mèmes. 
Dans cette confiance dans la science et le progrès, Jai l’hon- 
neur de saluer la noble Nation hongroise toujours à cheval 
dans la lutte pour le bien de Pie 
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Le traitement de la tuberculose: Sérothéra- 
pie-tubercolinothérapie et «Sierosina». 


Par le Dr. AUGUSTO SBARIGIA (Roma). 


Le nouveau remède: la «Sierosina», que j'ai l’honneur de 
soumettre à la considération éclairée du corps. médical, ap- 
porte une contribution importante à la cure spécifique de la 
tuberculose. 

En général, les remèdes contre cette redoutable maladie 
sont entourés d'une atmosphère de méfiance justifiée, parce 
qu'ils se révèlent inconstants dans l’action, exigent une pré- 
caution exltréme dans l’emploi, doivent étre employés en 
doses excessivement minimes et sont presque toujours sujets 
à de graves et quelquefois méme à d'irréparables complica- 
tions. 

En ce qui concerne plus spécialement les sérums, nous 
nous trouvons, dans la pratique, dans la nécessité absolue 
d’en limiter et parfois méme d’en suspendre l’emploi à cause 
des accidents locaux et généraux dont ils ne sont générale- 
ment pas dépourvus. 

On pourra objecter que de tels inconvénients dus à des 
sérums sont, quoique en proportions moindres, communs 
méme au sérum antidiphtérique. Nous sommes parfaitement 
d’accord. Mais dans la diphtérie, les accidents bien connus 
sont tolérables et sans aucune conséquence grave pour l’or- 
ganisme, vu qu'il s'agit d’un procédé très aigu dans lequel 
cinq, dix, vingt mille U—I résument la période de tout le 
traitement. 

Il n’en est pas ainsi dans la tuberculose, affection è 
cours en prévalence chronique et dans laquelle le procédé 
de réparation des lésions et d’immunisation exige une pen 
de traitement longuement prolongée. 

A part les iniconivéni ente des sérums, dont la portée n'é- 
chappe à personne, devrions-nous nous attarder sur l’appli- 
cation de la sérothérapie en pratique, lorsqu'il est reconnu 
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par Renon lui-méme que l’efficacité thérapeutique des sé- 
rums, lorsqu’elle se manifeste, n'est due qu'à une /uberculine 
modifice ? 

Ne vaut-il pas mieux alors puiser directement dans la 
tuberculine brute les éléments actifs, opérants, les ressources 
si naturelles de défense contre la terrible affection? 

Nous nous expliquons donc l’importance de la considéra- 
tion dans laquelle est retournée la tuberculine et les efforts 
incessants et pénibles de tous ceux qui ont cherché, dès sa 
première apparition sommaire et précipitée dans la thérapie, 
d'extraire de ses viscères le principe thérapeutique destiné à 
triompher contre la terrible maladie de tous les temps et de 
tous les jours. 

Mais afin que la tuberculine pùt étre universellement 
accueillie sans défiance, comme moyen pratique de traitement 
c’est-à-dire qu'elle pùt s'affermir carrément dans les conquétes 
de la thérapie, il fallait surtout la mettre à méme de ne pas 
nuire, primo non nocere, en faciliter la dose et l’administra- 
tion en évitant la réaction générale. 

Dans ce but, plutòt que de circonserire les recherches à 
la sélection d'une substance active (protéine ?), il fallait s'arré- 
ter sur les qualités spéciales de l’action de chaque élément 
particulier au contact des foyers tuberculeux et coordonner 
l'action que chaque composant joue dans la résultante totale 
des effets de la tuberculose méme. 

Les moyens de technique dont j'ai pu profiter, m'ont per- 
| mis de parvenir à la distribution exacte de chacun des cinq 
éléments dans lesquels il m'a été possible de séparer la tu- 
berculine TA de Kocn et à l’atténuation moyennant l’oxyda- 
tion et l’iode qui arrive à en faire partie en combinaison 
‘organique et inorganique de la nouvelle tuberculine ; varier en- 
suite la proportionnalité de ces éléments ainsi sélectionnés et 
atténués, voilà le nouvel horizon dans lequel a pu s'’engager 
la recherche clinique, voilà le nouveau domaine fécond des 
succès les plus constants et les plus inespérés. 

En réalité, la nouvelle molécule tuberculine que je viens 
intégrer ex novo m'a permis de mesurer toute la valeur et 
l'efficacité qui provient de sa nouvelle constitution ; toutes les 
fois que j'ai voulu substituer celle-ci, dans quelques malades 
en observation, déjà en voie d’amélioration décisive, par la 
tuberculine commune, dans le but d’en balancer les effets, 
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des empirements très rapides se sont manifestés dans quel- 
ques cas léthifères. 

La nouvelle tuberculine apporte en prévalence une action 
vaso-constrictrice. 

Poxrik avait déjà soutenu au Congrès de Berlin de 1890, 
que la tuberculose se limitait, ne devenait pas infectante, 
gràce à l’oblitération des vaisseaux lymphatiques et sanguins 
au niveau et autour des tubercules; si les bactéries se dissé- 
minent, c'est que les vaisseaux ne se sont pas oblitérés ou 
ne le sont plus; c’est que les voies anastomotiques préexis- 
tantes ou nouvellement formées dans la zone tuberculeuse 
ou par les voies tuberculeuses ont permis la diffusion du 
virus, et l’oblitération des vaisseaux constitue le procédé 
essentiel de défense naturelle qui se détermine dans ceux qui 
tiennent victorieusement la téte à la terrible affection. 

Avec l'action de la nouvelle tuberculine, nous pouvons 
toujours compter sur cette organisation défensive, organisa- 
tion qui est renforcée et favorisée par l'iode qui se trouve en 
combinaison très labile dans la nouvelle composition à la- 
quelle j'ai donné, pour l’abréviation des termes, le nom de 
«Sierosina». 

Nous pouvons compter, d’une part, sur la nouvelle tuber- 
culine qui vient empécher la diffusion des microbes et par 
conséquent à en limiter l’activité et, d’autre part, sur l'iode 
sur l'action duquel il est bon de s’entretenir davantage. 

Celui-ci et ses dérivés ont presque la méme action que 
l’ectasine et se révèlent, comme celle-ci, comme un moyen 
diagnostique de la tuberculose pulmonaire. En faisant prendre. 
à un malade un gramme d’iodure, on peut provoquer une 
congestion limitée du poumon perceptible à l’examen stéthos- 
copique, lorsqu’elle était inappréciable au point de vue cli- 
nique. Parfois le procédé congestif peut se déterminer si 
intense qu'il peut se transformer en une réelle et véritable 
hémoptysie. 

Pour cet accident grave et d’autres analogues, auxquels. 
peut donner lieu l’emploi de l’iode, DAreMBERG en déconseille 
l’usage tout en regrettant. qu'un remède si actif et si 
merveilleux dans ses effets, doive étre supprimé dans la 
pratique à cause des difficultés énormes de le régler dans 
l'action. 

Or, étant reconnu que l’iode se trouve normalement dans 
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l’organisme en quantité extrémement petite, une molécule 
médicamenteuse parfaite devra étre absolument inoffensive 
et agir en très petites doses. Avant d'établir l'action que l’iode, 
sous forme de sérum physiologique albuminoide, déploie dans 
la nouvelle composition, il est bon d’indiquer tout d’abord 
quelques caractéristiques spéciales sur sa constitution intime. 

La réaction commune de l’acide nitrique et du chloro- 
forme détermine une coloration violette intense du chloroforme, 
celle-là méme que l'on peut obtenir en dissolvant directement 
de l’iode dans du chloroforme. 

En soustrayant de 100 grammes de «Sierosma», avec la 
méthode sus-indiquée, la partie d’iode inorganique pour déter- 
miner l’iode organique qui y est contenu, je me sers de la 
méthode suivante. Jajoute à la partie résiduelle de Sierosina 
quatre grammes de poudre de Zing et 20 cm? de HCL au 
20% ; je fais ensuite réagir le mélange è chaud (sur un bain- 
marie ou sur un bain de sable) en plagant le récipient en 
communication avec un distillateur à renversement. 

On laisse continuer la réaction pendant trente ou trente- 
six heures. Par l'action de l’hydrogène naissant, l’iode orga- 
nique se transforme en acide iodinique que l’on met ensuite 
directement en évidence du liquide avec les réactions com- 
munes. 

Preuve du thermostat: Si nous tenons en thermostat à 
37 degrés, pendant 36—48 h., 10 grammes de «Sierosina» con- 
tenue dans un ballon, nous assistons au changement de couleur 
qui, de blonde primitive, se transforme, par le développement 
de l’iode, en bleu foncé. 

Nous assistons plus rapidement à la réaction sus-indiquée 
en réchauffant simplement à 1000. 

Autre caractéristique digne d’étre notée : 

Les crachats d'un malade tuberculeux soumis aux injec- 
tions de «Sierosina», recueillis sur de l’hyperchlorite de chaux 
commercial, changent rapidement de couleur jusqu’au point 
d'assumer une couleur violet-foncé è cause de l'iode qui se 
délivre en présence du chlore se dégageant de l’hyperchlorite 
de chaux méme. 

Nous obtenons une réaction identique avec du pus 
recueilli d'une fistule tuberculaire et mis dans une éprouvette 
renfermant une solution d’hypochlorite commercial au 10%. 

Mais l’action de l’iode, tel qu'il se présente aujourd’hui 
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dans la thérapie, mérite quelques autres considérations dignes 
d’étre attentivement notées. 

Nous avons déjà observé la combinaison très labile dans 
laquelle l’iode est uni au compose. 

Nous savons déjà que chaque procédé inflammatoire est 
accompagné indispensablement d’une augmentation de calories, 
et que la tuberculine, dans la dose que nous employons, 
arrive à augmenter modérément la réaction inflammatoire qui 
se distingue d'une fagon très légère à la périphérie des foyers 
tuberculaires. Or, liode tel qu'il estintimement combiné dans 
le nouveau composé, est presque entièrement porté en con- 
tact avec les foyers et dans les phases évolutives successives, 
arrive, ainsi que nous le dirons après, à intensifier l’organi- 
sation défensive en exergant une action énergiquement nutri- 
tive sur la plus grande partie des groupes de cellules en 
danger, en les rendant tout d’abord valides contre le bacille de 
KocH. 

Ce n'est pas tout. Les caractéristiques de l’iode, tel qu'il 
entre à faire partie du nouveau composé, nous mettent à 
méme d’apprécier un autre coefficient de la plus grande im- 
portance dans les formes ulcératives de tuberculose. 

Nous savons que la tuberculose a pour effet de substi- 
tuer de leau aux parois actives du poumon, parois qui se 
détruisent dans la proportion d’un tiers environ. 

Ce liquide offre, par sa nature spéciale et son caractère, 
un champ plus que suffisant et favorable au développement 
du bacille de Kocn et nous nous expliquons comment par sa 
seule et simple présence, il empéche mécaniquement l’accès 
aux liquides intersticiels défensifs dans l'air infect! | 

Cet iode, qui opère journellement et incessamment sur 
les foyers tuberculaires, restreint toujours plus le domaine à 
l’activité des bacilles et avec la suppression graduelle des in- 
fections secondaires arrive à réparer les lésions ulcératives 
des tissus et à transformer celles-ci en plaies communes gra- 
nuleuses jusqu'au point d’en rendre finalement possible la 
cicatrisation anatomique. 

Les expériences de contròle sur les animaux, expériences 
établies à l’hopital S. Giovanni de Rome, sous la direction du 
Professeur AnceLo CappaRONI, nous en donnent une confirma- 
tion complete. 

Par les expériences classiques de Kocn nous savons que: 
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«Si à un cobaye sain on inocule de la culture de Koc® 
pure d'autres bactéries, la blessure faite ne présente d’abord 
aucune altération spéciale et semble guérie: après 10—14 
jours apparaît un noud dur, lequel s'ulcère rapidement et 
reste u/cere jusqu'à la mort.» 

En bien! dans une série de recherches expérimentales 
sur les cobayes, nous avons pu constamment constater que 
chez tous les cobayes inoculés d'une culture de KocH et 
soumis au traitement de la «Sierosina», se détermine l’appa- 
rition anticipée, par les phénomènes de l’hypersensibilité, 
soit de l’ulcère, soit du grossissement des glandes inguinales. 

En insistant dans le traitement, ou méme en initiant 
celui-ci lorsque lesdits phénomènes s'étaient déjà bien mani- 
festés, nous avons pu suivre constamment la diminution 
rapide de ces phénomènes jusqu’à la cicatrisation complète et 
‘durable de l’ulcération et à la réduction normale des glandes 
inguinales. 

Quelquefois méme,' dans les cas où le traitement a suivi 
les manifestations tuberculaires sus-indiquées, la réduction 
des glandes a été précédée de la sortie de pus et le procédé 
de cicatrisation, ainsi que le point d’inoculation, se sont ac- 
complis séparément sans la moindre intervention directe ou 
médicative locale ad hoc. 

Les observations expérimentales exécutées sur les ani- 
maux nous confirment encore l’efficacité de la «Sierosina» 
dans les infections secondaires. 

On sait bien que les lapins auxquels on a inoculé des 
cultures oblenues du crachat d’un tuberculeux meurent de 
seplicémie au lieu d’un procédé spécifique. 

En effet, des lapins inoculés avec une culture tubercu- 
leuse obtenue des expectorations tuberculeuses mélangées en 
parties égales avec du sérum physiologique glycériné et con- 
servé au thermostat à 37° pendant cinq jours, moururent de 
septicémie dans le terme de 6—7 semaines; ceux qui furent 
traités avec la «Sierosina» survivent encore è une distance 
d'un an de la mort des autres et se trouvent dans un état 
parfait, sans conserver aucune trace de l’infection passée 
(pas meme le plus léger reliquat de grossissement des glandes 
inguinales). 

Pour démontrer l'action élective que la «Sierosina» déve- 
loppe sur les foyers tuberculeux, je choisis au hasard une 
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histoire des malades soumises au traitement de la «Sierosina» 
dans l'hopital de S. Giovanni de Rome. 

Flor. Ag. 43 ans, entrée à l’hòpital le 5 Mai dernier, at- 
teinte d’hémoptysie. 

Thorax. Hypophonèse marquée avec sensation de résis- 
tance dans tout le lobe supérieur gauche. 

A l'auscultation dans la zone obstruée sus-indiquée, mur- 
mure vésiculaire soufflant avec expiration prolongée et ac- 
compagné de nombreux raàlements résonnants inspiratoires. 
Ces ràlements se percevaient également dans la fosse inter- 
scapulaire et dans la région cardiadique. Outre les ràlements, 
on percoit des rales sibilants et des rumeurs de gazouille- 
ment au point culminant de l’inspiration. 

A lextrémité supérieure à droite, murmure vésiculaire 
normal accompagné de petits ràlements. 

Le 31 Mai, à distance de 25 jours, les notes du journal 
sont les suivantes : 

Conditions générales fort améliorées. Toux et expectora- 
tions diminuées. Appétit discret. Persistance des hypopho- 
nèses et des ràlements presque imperceplibles au lobe-supé- 
rieur gauche. Ralements disparus à droite. 

Devant une amélioration si rapide et si décisive, constatée 
aussi chez les autres malades de l’hòpital, je voulus avoir la 
certitude absolue dans plusieurs observations comparalives 
pour constater quelle était la partie qui revenait à la tuber- 
culine et celle revenant è l’iode. 

En continuant toujours avec le méme procédé de pré- 
paration, je voulus A l’insu de mes collègues de l’hopital 
substituer les tuberculines, qui dans leur composition spé- 
ciale font partie de la «Sierosina», par la tuberculine com- 
mune. 

Le procédé d’atténuation évita la réaction générale, mais 
pour ce qui concerne la réaction locale, voici ce qu'on lit 
sur le journal vingt-quatre jours après. 

25 Juin. Hypophonèse marquée dans tout le lobe supé- 
rieur gauche et en correspondance du lobe moyen è droite. 
Murmure vésiculaire soufflant accompagné de nombreux rale- 
ments A bulles moyennes et petites résonnantes inspiratoires 
(dans les zones d’hypophonèse sus-indiquées). 

Ces notes résumées, tout en prouvant jusqu'à l’évidence 
l’efficacité de la tuberculine dans sa nouvelle forme de con- 
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stitution, attestent aussi leur tolérance par l’organisme dans 
la dose constante de 1/10 de m. m. 

| En résumé, la «Sierosina» est le nouveau remède spé- 
cifique qui, dépourvu des inconvénients et des contre-indica- 
tions de la tuberculinothérapie, est destiné à faire revivre 
dans toute sa radieuse et bienfaisante splendeur la découverte 
«du grand clinicien allemand. 
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L'Intradermo-réaction à la tuberculine. 


Par M. le Dr. Ch. MANTOUX (Cannes-le-Cannet, France). 


Le Professeur EscHericH a le premier considéré comme 
spécifique et décrit sous le nom de «Stich-Reaction» la réac- 
tion qui se produit au point d’inoculation dans l’injection 
sous-cutanée de tuberculine. Von Pirquer en créant la cuti-. 
réaction a montré tout le parti que l'on peut tirer des réac- 
tions locales à la tuberculine et, depuis, HAMBURGER a repris 
avec une grande précision et des résultats fort intéressants 
l’étude de la Stich-Reaction d’EscHeERICH. i 

Il nous a semblé que l'on pourrait encore perfectionner 
la technique des réactions cutanées à la tuberculine : au lieu 
de déposer la toxine à la face superficielle du derme, après 
scarification, comme Von PirqueT, ou à sa face profonde, par 
injection sous-cutanée, comme HamBurger, nous l'injectons 
dans son épaisseur méme: d’où le nom d'intradermo-réac- 
tion sous lequel nous désignons notre méthode. 

Sa technique est d’une extréme simplicité : l’instrumen- 
tation se réduit à une seringue de Pravaz de 1m© stérilisable, 
A tige graduée en vingt divisions, et munie d'un curseur, 
cest-à-dire du modèle courant, et è une aiguille d'acier, ou, 
mieux de platine iridié. La seringue doit ètre parfaitement 
étanche, car le liquide, pour pénétrer dans le derme, éprouve 
une grande résistance, et reflue facilement derrière le pisto 
si l’ajustement de celui-ci au corps de pompe n'est pas parfait 

Il convient que l’aiguille soit fine et courte, du modél 
dit pour injections intraveineuses, et qu'elle s'adapte très exacte 
ment à la seringue. On s’en assurera en obturant l’extrémit 
de laiguille avec la pulpe du doigt et en essayant de chasse 
le liquide dont on aura auparavant empli la seringue: cett 
petite manoeuvre permet en méme temps de juger de l’étan 
chéité du piston. Il est indispensable d’y recourir systémati- 
quement, car les bonnes seringues et les aiguilles bien cali- 
brées sont rares: nous avons vu plus d’un échec attribuabl 
à des instruments défectueux. 


, 
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Nous employons une solution de tuberculine è 1/5000 
obtenue en diluant dans 49 centimètres cubes de sérum arti 
ficiel une ampoule de 1 cent. cube de solution mère de tuber- 
culine de l’Institut Pasteur de Paris, qui contient elle-méme 
un centigramme de tuberculine sèche. De cette solution on 
injecte une goutte, c'est-à-dire un vingtième de centimétre 
cube, correspondant à un centiéeme de Da lbagrolainto de tuber- 
culine. 

Comme la distension du derme par le liquide est légère- 
ment douloureuse nous ajoutons un deux-centième, soit 0,29 
pour 50 cent. cubes de stovaine. 

Il convient bien entendu de stériliser à l’autoclave avant 
usage. 

L’Institut Pasteur de Paris (service des Sérums) veut 
bien, à l’heure actuelle, préparer des ampoules répondant è 
cette formule: il les délivre à tous les médecins sur simple 
demande. 

Si l'on prépare soi-méme la solution on ne doit, en 
aucun cas, la filtrer, car elle perd ainsi presque toute son 
activité. L’Institut Pasteur, dans le but de moins altérer la 
toxine, avait suivi pendant quelque temps cette pratique: elle 
a donné lieu à des mécomptes* qui ont cessé aussilòt que 
l'on est revenu au mode primitif de stérilisation, c’est-à-dire 
à la simple stérilisation à lautoclave. 

L’injection par elle-méme est tout à fait indolore: on 

peut éviter jusqu'à la douleur insignifiante résultant de la 
piqùre en projetant auparavant sur la peau un léger jet de 
chloréthyle, sans aller toutefois jusqu'à la congeler, ce qui 
rendrait difficile la pénétration de l’aiguille: le e ne 
doit donc pas blanchir. 

D’ordinaire on se contente de désinfecter le derme par 
un simple lavage è l’alcool. 

On pourrait opérer sur une région quelconque des tégu- 
ments. Les points les plus commodes ont paru étre la face 
antérieure de la cuisse, et surtout la région delloîdienne : en 
ce dernier point, l’opération, pour le patient, se confond 
alsement avec une vaccinalion. 

A l’endroit choisi, après avoir plissé la peau, on enfonce 


* Ch. ManToux: Note sur la tuberculine pour intradermo-réaction. 
Société de Biologie, 3 Juillet 1909. 
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l’aiguille presque parallèlement à sa surface: on a soin que 
le coté biseauté de la pointe soit tourné vers l’extérieur et 
regarde, par conséquent, vers l’épiderme quand l’aiguille est 
en place. Chez les sujets à peau très fine il arrive que 
l’aiguille pénètre d’emblée jusque dans l’bypoderme : il  suffit 
alors, sans la retirer, de relever légèrement sa pointe et 
d’aborder le derme par sa face profonde. 

L'opération, en somme, est absolument analogue à une 
injection tracante de cocaine: l’aiguille bien fixée, on pousse 
le liquide qui forme une petite boule d’oedéme, de quatre 
millimètres de diamètre environ. Cette petite boule d’oedème 
est constante lorsque l’opération est réussie: son absence 
indiquerait que le liquide n'a pas pénétré dans le derme: 
il faut alors recommencer l’injection. La boule d’oedème se 
résorbe au bout de quelques minutes. 

La réaction, quand elle est positive, est d’une extréme 
netteté. Elle apparaît au bout de quelques heures sous forme 
d’une infiltration perceptible au palper, ou déjà visible et de 
couleur blanche ou rosée. Au bout de 24 heures l’infiltration, 
très accrue est rose ou rouge vif, parfois blanche oedéma- 
teuse avec une surface légèrement granitée, très rarement 
piquetée de points purpuriques. Tout autour apparaîtun halo 
rosé d’érythème. Au bout de quarante-huit heures la réaction 
atteint son acmé: nodule central et halo périphérique se sont 
encore développés ; parfois une zone intermédiaire les sépare, 
et accentue encore l’aspect en cocarde de la réaction. 

Les dimensions de la région infiltrée varient: rarement 
inférieures à une pièce de cinquante centimes, elles dépassent 
souvent celle d’une pièce de deux francs. Avec le halo péri- 
phérique la réaction peut atteindre la surface d’une paume 
de main. A son niveau la peau est chaude, un peu sensible 
à la pression. 

La réaction régresse dès le 2me jour: le halo disparaît 
vite; le nodule infiltré prend une teinte violacée ou bistrée 
et se résorbe lentement. Toujours perceptible pendant quelques. 
jours, il est souvent encore visible au bout de plusieurs se- 
maines. Parfois l’épiderme desquamme à son niveau. 

Il est cependant des malades chez qui la réaction est 
beaucoup plus légère et se borne à une papule urticarienne 
à peine rosée, ne dépassant pas, parfois, les dimensions d'un 
pois: le toucher autant que la vue permet alors de la limiter 
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en faisant constater l’infiltration dermique ; il est mème des 
individus chez qui tout se borne à une simple plaque éry- 
thémateuse : ces formes de réaction, assez rares, s'observent 
principalement chez les cachectiques. Souvent tardives elles 
peuvent n’apparaître que le deuxième jour: il convient de les 
distinguer soigneusement de la pseudo-réaction causée par 
le léger traumatisme dermique que constitue l’injection. 

Gelui-ci provoque assez souvent dans les cas négatifs 
une vaso-dilatation limitée, un petit point d’induration, allongé 
comme l'est le trajet de l'aiguille. Mais ces phénomènes 
minimes s'atténuent rapidement, et ont presque toujours 
disparu au bout de deux jours. Et c'est précisément au bout 
de ce délai que les réactions véritables, méme les moins 
marquées, atteignent leur développement maximum. 

Aussi, lorsqu'on n'a pas constaté dès le premier jour 
une réaction franche, faut-il réserver son diagnostic jusqu'au 
lendemain, en ayant soin de noter, ou mieux de dessiner sur 
la peau méme les dimensions de la zone modifiée. Si, au 
bout de quarante-huit heures, la réaction a diminué ou disparu 
cest qu'il s'agissait d'une pseudo-réaction traumatique : si 
elle s'accroît le second, voire le troisième jour, c'est bien une 
intradermo légitime: l’évolution de la réaction servira donc 
pour classer de tels cas plus encore que son aspect. 

Il conviendrait cependant, d’après les recherches de MM. 
TuierceE et GastineL*! et de M. Crowzer? d’étre particulière- 
ment circonspect quand on pratique l’intradermo-réaction 
chez des sujets atteints de dermatoses de la série des éry- 
thèmes: chez ceux-ci, en effet, une simple injection intrader- 
mique d’eau salée suffit à provoquer une réaction ; celle-ci, 
identique à l’éruption dont le malade est atteint, diffère par 
conséquent d'une intradermo véritable. 

Au cours de l’érythème noueux il y a similitude absolue 
entre les lésions spontanées et les lésions provoquées par 


1 Reproduction expérimentale de certaines dermatoses de la 
série des érythèmes par l’injection intradermique de tuberculine et 
de divers sérums. Bulletins de la Société Médicale des Hépitaux, 30 
Avril 1909. 

? Des réactions cutanées consécutives à l’injection intradermique 
de tuberculine et de divers sérums dans les dermatoses de la série 
des érythèmes. Thèse, Paris 1909. 
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l’injection de tuberculine *, alors que les injections rintrader- 
miques d'eau salée ou de sérum antidiphtérique, antiménin- 
gococcique ne donnent lieu à aucune réaction. Ces faits. 
curieux, étudiés aussi par MM. BarBIER et Lian?, CarnoT 8, 
LareneL Lavestine 4, ont permis d’envisager sous un jour 
nouveau les rapports de certains érythèmes noueux avec la 
tuberculose. 

Signalons en passant une cause d’erreur dans les recherches. 
de ce genre: l’extréme sensibilité de certains malades à la 
tuberculine. Il nous a suffi, chez quelques enfants à qui nous. 
faisions des injections intradermiques d’eau salée de nous 
servir d'une seringue ayant contenu de la tuberculine, et 
pourtant soigneusement nettoyée, pour obtenir de superbes. 
intradermo-réactions. 

Les phénomènes généraux que l’on observe après l’injec- 
tion intradermique de tuberculine sont habituellement nuls : 
deux seulement de nos sujets ont présenté une réaction 
thermique passagère, l'un à 38° 3, l’autre à 39°: encore 1 
premier était-il sensibilisé par une injection préalable de 
tuberculine. 

Pratiquée simultanément en deux points symétriques, 
l’intradermo a exactement les mèmes caractères; pratiquée è 
plusieurs reprises chez un méme sujet, elle se reproduit d'une 
facon très analogue; négative une première fois, elle reste 
négative quand on la renouvelle. 

On observe avec elle des phénomènes de sensibilisation 
analogues à ceux qui ont été signalés par MM. FeRrRAND et. 
Lemarre pour la cuti et l’ophtalmo-réaction : l’injection sous- 
cutanée fait en effet réapparaître l’intradermo alors qu'elle 
paraît éteinte. Enfin dans le cas où l'on pratique deux intra- 
dermo l’une avant, l’autre après une injection sous-cutané 
de 2 décimilligrammes de tuberculine, la seconde évolue 
beaucoup plus rapidement que la première. 


1 Prof. Chaurrarp et JEAN TRoIsIER : Erythème noueux expérimenta 
par injection intradermique de tuberculine. Bulletin Médical, 20 Jan 
vier 1909. 

2 Erythème noueux et intradermo-réaction à la tuberculine. Soc 
Méd. des Hòp., 7 Avril 1909. 

3 Erythème noueux et tuberculose. Id. ibid. 

4 A propos de l’érythème noueux par injection intradermique d 
tuberculine. Id. ibid., 22 Janvier 1909. 
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Nous avons pratiqué l’intradermo-réaction chez un très 
grand nombre de sujets, qui se divisent naturellement en 
deux groupes: A) ceux qui présentaient des signes climiques 
certains de tuberculose, B) ceux qui n’en présentaient point, 
ou qui n’en présentaient que de douteux. 

A) Dans les tuberculoses cliniquement certaines la 

réaction est constante, sauf chez les malades profondément 
cachectisés, chez certains méningitiques et granuliques: c'est 
ainsi que sur 148 malades observés soit par nous, soit par 
| MM. pe Beurmann et LarocHe *, 8 seulement qui se trouvaient 
«dans les conditions précitées n’ont pas réagi. 
B) Chez les sujets ne presentant pas de signes clini- 
ques de tuberculose, ou n’en présentant que d’incertains, il 
est également très fréquent de trouver des résultats positifs. 
Comme d’ailleurs avec les autres procédés de tuberculine- 
.diagnostic, la proportion des cas positifs augmente rapidement 
avec l’àge: exceptionnels dans la première année, ils devien- 
nent presque de règle aux approches de la puberté. 

Chez 174 petits malades de 0 à 15 ans, appartenant aux 
services de MM. HurixneL, Broca, LEREBOULLET, PAPILLON, nous 
avons noté les résultats suivants. 


Nombre . Résultats Résultats 


Age d’enfants positifs négatifs Pourcentage 
eat 0 41 Ì 40 % 
Pes; ansi 537 10 Da 29% 

3 i DO 15) 20 50% 
Sloane Li La 87 72 15 82% 


Dans un autre hospice parisien, aux Enfants-Assistés, il 
existe un dépòt où l'on garde des enfants nullement malades, 
mais que leurs parents laissent momentanément à la charge 
de l’Assistance Publique, presque toujours parce qu’ils sont 
eux-mèémes à l’hOpital. Nous avons, avec M. G. LEMARE?, 
inoculé 300 de ces enfants, en apparence sains, mais sortant 
d'un milieu particulièrement misérable et tuberculisé : ils nous 
ont fourni les résultats suivants: 


1 Valeur de l’Intradermo-réaction en dermatologie. Bulletin de la 
Société de Dermatologie, 1909, p. 151. 
È: 2 Ch. Mantovx et J. LemaIRE: Intradermo-réaction A la tubercu- 
line chez 300 enfants non malades. Société de Biologie, 31 Juillet 1909. 
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Nombre Résultats Résultats 


Age d’enfants positifs —1négatifs ’‘’PoUurcentage 
2 ns enna Sl D 26 16% 
dd ee ii dO 18 17 51% 
+9 a 84 56 28 66% 
7-15 ans LL 150 127 29 82% 














Chez /es adultes de 15 à 60 ans non cliniquement 
tuberculeux, la proportion reste à peu près la r:Ame que chez 
les grands enfants: sur 118 sujets 96 ont réagi, soit 82%. Il 
semble, par contre, que chez les oieillards au-dessus de 60 
ans, les réactions deviennent moins fréquentes: c'est ainsi 
que sur 51 sujets observés principalement avec M. Brissy è 
l'Hospice Brézix 33 seulement ont donné des réactions, soit 
une proportion de 64%. «ll 

D'une fagon générale, d’ailleurs, les réactions semblent 
moins vives chez l’adulte que chez l’enfant, chez le vieillard 
que chez l’adulte: il semble que la sensibilité à la tubercu- 
line, acquise pendant l’enfance ou l’adolescence au premie 
contact du bacille, diminue chez certains et puisse méme 
aller jusqu'à s 'effacer complètement. 

Quoi qu'il en soit, nous attachons une importance très 
grande è en du nombre des réactions positives 
a mesure que l’enfant grandit, car cet accroissement corres- 
pond exactement à ce que nous ont appris les anatomo- 
pathologistes sur la fréquence, croissante avec l’àge, des 
tuberculoses latentes. Et ce parrallélisme constitue un argu 
ment de premier ordre en faveur de la spécificité et de la 
sensibilité de l’intradermo-réaction. 


x 
Pour en démontreer la valeur, trois méthodes peuvent 
ètre mises en ceuvre : le contròle de l’autopsie ; l’expérimen- 


tation sur l’animal; enfin la comparaison avec des procédés 
déjà éprouvés de tuberculo-diagnostic. 


A) Controle de lAutopsie. 


Personnellement nous n’avons pu y recourir que dan 
trois cas. Par contre, APTECKMANT*, dans sa thèse, en rap 


* APTECKMANT: Intradermo-réaction à la tuberculine. Thèse Pa 
ris 1909. 0 
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porte 27. De ces trente cas 13 concernent des enfants à in- 
tradermo négative, 17 des enfants à intradermo positive ; tous 
ont été vérifiés par l’examen nécropsique. 


B) Expérimentation sur l’animal. 


Mes premières expériences, faites en collaboration avec le 
Professeur Moussu*, d’Alfort, sur une centaine de sujets des 
races bovine, porcine, caprine et ovine ont permis de consta- 
ter l’exactitude absolue des résultats de l’intradermo-réaction ; 
la plupart ont été contròlés par l’autopsie. 

Ces recherches ont plus qu’'un intérét théorique: elles 
fournissent en effet un moyen d’établir d'une fagon extré- 
mement pratique et certaine le diagnostic de la tuberculose 
chez l’animal. Les doses de tuberculine injectées, beaucoup 
plus fortes que chez l'homme, ont été d'un à deux centigram- 
mes, soit un à deux dixièmes de centimètre cube d'une solu- 
tion à ‘0. La réaction se produit en une région quelconque 
du tégument; mais les points d’élection sont: chez le porc la 
face externe de l’oreille; chez les bétes bovines et les autres 
animaux un des deux plis cutanés qui relient la base de la 
queue à la marge de l’anus.i Les réactions, d'une extréme 
netteté, atteignent leur maximum d’intensité vers le deu- 
xlème jour. 

Pour différentes raisons que nous ne pouvons dévelop- 
per ici: simplicité et rapidité d’exécution, appréciation facile, 
 possibilité de ne rien changer à la vie des animaux, absence 
des causes d’erreur dues au rut et aux élévations accidentel- 
les de température, absence d’influence sur la sécrétion lactée, 
l’intradermo semble devoir se substituer à l’injection sous- 
cutanée de tuberculine chez les bovidés. 

Nos conclusions sur ce point ont été confirmées par 
l’expérience d'un grand nombre de vétérinaires, en particulier 
par celle du Professeur SaLLie et de MM. DecLaINE et 
HERBET?, 


1 Sur l’intradermo-réaction à la tuberculine chez les animaux. 
Comptes-rendus de l’Académie des Sciences, 14 Sept 1908. Bulletins de 
la Société centrale de Médecine Vétérinaire, 15 Octobre 1908. 

2 Sur l’intradermo-réaction A la tuberculine. Bulletin de la Société 
centrale de Médecine Vétérinaire, 1909 p. 107. 
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Appliquée à la race porcine l’intradermo-réaction est 
plus précieuse encore: les vétérinaires savent qu'il est prati- 
quement impossible, à cause de l’indocilité des sujets, d’effec- 
tuer les prises multiples de température que nécessite l’injec- 
tion sous- cutanée de tuberculine. Or l’intradermo donne ici 
ses plus beaux résultats: c'est actuellement le seul moyen 
pratique de reconnaître la tuberculose, si répandue chez les 
porcins. 

Nous avons également constaté l’existence de l’intradermo- 
réaction chez le cobave, au cours de recherches encore iné- 
dites entreprises en collaboration avec M. le Professeur Agrégé 
Wosécourt et M. Perray. La réaction s'obtient chez cet ani- 
mal environ douze jours après le début de l’infection expéri- 
mentale, ce qui permettrait d’en faire le diagnostic d'une facon 
assez précoce. Chez des bovidés infectés par voie intra-vei- 
neuse c'est également vers la fin de la deuxième semaine que 
le Dr VaLLé£! a constaté sa première apparition. 


C) Comparaison avec d'autres méthodes de tuberculo- 
diagnostic. 


L’intradermo-réaction a été comparée par nous, puis par 
différents auteurs, en particulier par MM. Apreckman? et Mack 
DE LépinAY?, avec le cutiréaction. Celle-ci était pratiquée, dans 
toutes ces recherches, avec la solution de tuberculine à ‘/100 de 
l’Institut PasteuR: c'est celle dont on se serl couramment en 
France. Son activité est évidemment moindre que celle de la 
tuberculine brute maintenant préconisée par Von PIRQUET, 
et les résultats n’eussent peut-etre pas été semblables si l'on 
avait employé celle-cì. 

Quoiqu'il en soit, dans fows les cas où la cuti était posi 
tive l’intradermo l’était également; par contre, dans un assez 
grand nombre de cas où la cuti était négative l’intradermo 
se montrait positive. 

Voici nos chiffres, et ceux des autres auteurs : 


Loco citato. 

Loco citato. 

Valeur comparge de la cuti et de l’intradermo-réaction à la 
tuberculine chez l’enfant. Soc. Médicale des Hopitaux, 26 Mars 1909. 


di 
o 
3 
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Résultats concor-  Intradermo posi- 








Nom des Nombre de dants de la cuti tive avec cuti né- 
auteurs malades et de l’intradermo gative 
ai ri 108 126 54 
ERGE CEMANI: Lilia 182 159 pas: 
MEDE LbRINAViI. La la 100 143 tonali 
l'otame i 492 425 64 


Les résultats sont donc discordants dans environ 12% 

des cas: or beaucoup de ces cas concernaient des tuberculeux 

 avérés; dans des cas douteux l’injection sous-cutanée de tuber- 
culine a confirmé les résultats de l’intradermo. 

Macé pe LéPINAY conclut de ses recherches que l’intra- 
dermo présente sur la cuti trois avantages: elle est «plus 
précoce, plus nette, plus fidèle». C'est done «e procede de 
choix» pour la recherche de la réaction tuberculinique. Tel 
est également l’avis de M. le Professeur HurineL®, de M. le 
Professeur Cnaurrarp et de M. JEAN Troisier 2, de M. le Pro- 

| fesseur Agrégé Woskcourt®, de M. LereBouLLET*, de MM. Cor- 
NILLON®, APTECKMANT®, HenRrI RéGnaRD” qui ont bien voulu 
dans leurs travaux ou dans leurs thèses étudier notre mé- 


thode. 


- 


x 


Quel parti le clinicien pourra-t-il tirer de l’intradermo-réac- 
tion à la tuberculine, et comment devra-t-il l’interpréter. 

Deux groupes de cas sont à considérer: ceux où l’intra- 
dermo est positive; ceux où elle est négative. 


A) Cas où l’Intradermo est positive. 


On n’en devra rien conclure, sinon que l'individu est 
porteur d'un foyer tuberculeux — ou peut-étre mème seule- 


1 L’intradermo-réaction à la tuberculine d’après les recherches de 
M. Ch. Mantoux. Académie de Médecine, 26 Octobre 1908. 

stLocoreilato. 

® Bulletins de la Société Médic. des Hopitaux 1909, p. 682. 

4 Les réactions cutanées à la tuberculine Cuti-réaction. Intradermo- 
réaction. Leurs résultats. Progrès médical, 1909, p. 87. 

© L’intradermo-réaction à la tuberculine, Thèse Paris, 1909. 

6 Loco citato. 

7 Les tuberculino-réaclions dans la tuberculose ganglio-pulmonaire 
des enfants, Thèse Paris 1909. 


498 Ch. Mantoux 


ment qu'il a été, à un moment donné de son existence, sensi- 
bilisé par le contact de son organisme avec le bacille de 
Kocn. Il faudra done se garder d’affirmer, par une erreur de 
raisonnement trop souvent commise, que les symptòmes dont 
on cherche à: établir la pathogénie sont de nature tuber- 
culeuse. 

Si un bronchitique, si un adéuopathique- réagissent è 
l’intradermo, il ne faudra nullement porter d’emblée le dia- 
gnostic de bronchite ou d’adénopathie tuberculeuse : le problème 
clinique reste entier, car les réactions positives sont, è 
partir de la première ou de la seconde année, la banalité 
méme. 

Il n’en est pas de méme chez les enfants du premier age, 
en particulier chez les nourrissons: une intradermo positive 
révèle presque toujours, au moins à l’hòpital, une tuberculose 
A allure évolutive et de pronostic fatal à brève échéance. 
M. le Professeur HurineL, dans une récente legon, a bien 
insisté sur ce point. 


B) Cas où l'Intradermo est négative. 


Une intradermo négative est, au contraire, un argument. 
de tout premier ordre pour éliminer le diagnostic de tuber- 
culose: c’estj ainsi par exemple qu’en se basant sur les ré-. 
sultats négatifs de l’intradermo dans un certain nombre de. 
cas, MM. Wosécourt et ApreckMAaNT* ont pu élucider d'une 
facon très précise la question des adénopathies trachéo-bron- 
chiques non tuberculeuses. 

Cependant la réaction négative n°a pas une valeur absolue : 
nous avons vu que les méningitiques, granuliques et les. 
grands cachectiques restent parfois sans réaction; les mala- 
des en évolution de rougeole ne réagissent jamais à l’intra- 
dermo, ainsi que nous l’avons constaté avec M. HarvieR. 
D’ailleurs, Von PirqueT, avant nous, avait signalé des faits 
analogues. 

L’expérience clinique indiquera sans doute d'autres excep- 
tions encore: nous avons nous-mème suivi un enfant assez 
cachectisé, mais encore résistant, puisqu’'il ne mourut qu’au 


* Végétations adénoides, adénopathies trachéo-bronchiques et tu- 
berculose. Bulletins de la Société médicale des Hòpitaux, 1909, p. 692. 
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bout de plusieurs mois, qui ne réagissait ni à l’intradermo ni 
à la cuti, ni à l’injection sous-cutanée de tuberculine. A son 
autopsie on trouva une luberculose étendue du poumon, des 
ganglions médiastinaux et du {thymus. M. Durour! a cité un 
cas analogue. 

L’intradermo, pas plus qu@'aucune autre méthode d’investi- 
gation clinique n'est infaillible; cependant de tels faits sont 
des plus rares, et, dans un cas douteux, l’intradermo-réaction 
négative dont étre d’un très grand poids pour faire éliminer 
le diagnostic de tuberculose; c'est à notre sens sa principale 
utilité. 

K 


L’injection intradermique de tuberculine peut étre utilisée 
non seulement pour diagnostiquer mais aussi pour traiter la 
tuberculose ?. 

On sait qu'une des grandes difficultés du traitement des 
tuberculeux par la tuberculine est la question du dosage; 
l'on se trouve pris entre ces deux alternatives: ou pousser 
les doses ]jusqu'à l'apparition des réactions d’alarme (fièvre, 
accélération du pouls, perte de poids, congestion du foyer 
lésionel), réactions que la plupart des cliniciens s'accordent à 
considérer comme nuisibles — ou rester en dessous peut-étre 
très en dessous de la dose que le sujet est capable de sup- 
porter, et risquer de faire ainsi un traitement insuffisant. 

En injectant la: tuberculine dans le derme méme on est 
guidé par la réaction locale, qui constitue un excellent indice 
de la sensibilité du sujet. Comme pour la réaction diagnosti- 
que nous injectons toujours une goutte, c’est-à-dire /20 de 
centimètre cube. Des solutions de concentrations convenables 
permettent d'administrer sous ce méme volume les quantités 
voulues de tuberculine. 

On constate alors: 

1° Qu’en employant successivement chez un méme sujet 
des solutions de plus en plus concentrées, les réactions ob- 
tenues sont de plus en plus fortes. 


1 Société Médic. des Hòpitaux, Bulletin, 1909, p. 684. 

2 Ch. ManTOUx: L’Intradermo-réaction à la tuberculine dans le 
traitement de la tuberculose: intradermo-tuberculisation. Académie des 
Sciences, 13 Avril 1909. 
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2° Qu’en employant à plusieurs reprises la méme solution, 
les réactions deviennent de moins en moins accentuées et 
témoignent ainsi des progrès de l’immunisation. On peut alors, 
en toute sécurité, passer à une solution de concentration plus 
forte. 

Cette méthode n’a été, ]jusqu’alors, essayée que chez un 
petit nombre de malades; nous ne pouvons donc formuler à 
son égard de conclusions définitives. Mais nous pensons que 
l’emploi de la tuberculine, dans les cas où elle est indiquée, 
peut étre grandement facilité par cette intradermo-tuber- 
culinisation. 


CONCLUSIONS 


Nous appelons intradermo-réaction à la tuberculine les 
réactions provoquées par l’injection dans l’épaisseur du derme 
d'une goutte, soit 1/0 de centimètre cube d'une solution è 
'/so00, ce qui correspond à 1/00 de milligramme de tuberculine. 

Ces réactions, généralement très nettes, atteignent leur 
acmé au bout de 48 heures: les pseudo-réactions traumatiques 
apparaissent et disparaissent plus tòt. 

. Tous les tuberculeux, sauf quelques cachectiques, ménin- 
gitiques, et les rougeoleux réagissent à& l’intradermo. 

En raison de l’extrème fréquence des tuberculoses laten- 
tes, beaucoup de sujets cliniquement indemnes de tuberculose 
réagissent. 

Comparée à la cutiréaction, l’intradermo se montre plus 
 sensible et plus fidèle. 

Elle constitue pour les vétérinaires un procédé pratique 
précieux. 

Chez l'homme, l’intradermo positive révèle la présence 
d’un foyer bacillaire sans indiquer sa localisation. Sa signi- 
fication clinique est donc faible, excepté dans le premier àge, 
où les tuberculoses latentes sont rares. i 

L’intradermo négative permet, sauf dans les cas précités 
d’éliminer presque sùrement la tuberculose. 

On peut utiliser la voie intradermique dans le traitement 
tuberculinique : les réactions locales renseignent sur la sensi- 
bilité du sujet et permettent de graduer les doses. 








Die aktive Immunisationsthexapie dex Lungentubetkulose 501 


Weitere Beitràge zur aktiven Immunisations- 
therapie der Lungentuberkulose. 


Von Dozent Dr. D. 0. KUTHY und Dr. P. RAJNIK. 


RESUME. 


An der VI. internationalen Tuberkulose-Konferenz (Wien, 
1907) hatten wir bereits Gelegenheit, iber iussere Erfahrungen 
beziglich der subkutanen Alttuberkulintherapie im Kénigin 
Elisabeth-Sanatorium bei Budapest, zu referieren und kamen 
zu dem Resultate, dass eine kunstgerecht ausgefilhrte Injek- 
tionskur mit dem Twberkulinum vetus KocH einen wichtigen 
Behelf der Anstaltsbehandlung der Lungentuberkulose dar- 
stellt. 

Seither fihrten wir unsere Versuche mit verschiedenen 
Tuberkulinpriparaten (T. BéranecK, Denys) fort, wendeten auch 
Filtrate (ATO, PTO) an und wandten unsere Aufmerksamkeit 
auch der stomachalen Einverleibung des Neu-Tuberkulin Kocxn 
(Bazillen-Emulsion) zu, d. h. wir behandelten auch eine An- 
zahl von Fallen per os mit den von Krause empfohlenen 
«Phtysoremid«-Kapseln. 

Die Gesammtzahl unserer Fàalle ist nicht gross, da wir 
nur solche der spezifischen Behandlung unterworfen haben, 
welche durch die Anstaltsbehandlung nicht weitere Fort- 
schritte in der Genesung zu machen vermochten, um eine 
Verwechslung der Heilwirkungen zu vermeiden. Dennoch haben 
wir bereits. eine Ubersicht; 70 klinisch genau beobachteter 
Fiille, von denen 28 auf die stomachale Anwendung der Bazillen- 
Emulsion entfallen, 

Beziglich der Mehrzahl der Alttuberkulin-Falle haben wir 
an der Tbc-Konferenz Bericht erstattet, von den unten kurz 
angefihrten neuen 21 injizierten Fallen wollen wir, in Gemein- 
schaft mit den 28 stomachal Behandelten, hier Rechenschaft 
geben, 

Was wir gleich vorauszuschicken haben, ist die Erfah- 
rung, dass pro 1. Erfolge sich durch die verschiedensten 
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Tuberkelbazillenpràparate erreichen lassen, pro 2. dass die 
per os Anwendung der Bazillen-Emulsion von KocH eben- 
falls befriedigende Resultate gibt, wenn man eben keine 
Wunder davon erwartet. 

Wenn man die Erfolge noch summarisch betraehtet, so 
ergibt sich folgende Zusammenstellung : 

Von 15 Fallen des /. Stadiums wurden 11 Falle subkutan 
behandelt (davon zu Beginn der Injektionskur 2 schwach febril, 
5 subfebril, 4 afebril), 4 Falle nahmen «Phtysoremid»-Kapseln* 
(davon zu Beginn der spezifischen Behandlung 3 subfebril, 
I afebril). Nach Beendigung der akt. Imm.-Kur waren unter 
den 11 subkutan Behandelten anstatt 4 afebrilen Fallen::9, 5 
Falle haben also ihre Fieber verloren, wédhrend unter den 4 
per os Behandelten die Zahl der Afebrilen bis zu Ende der 
Kur nicht zugenommen hat. Weitere Versuche missen die 
Frage klaàren, ob dies nur ein Zufall gewesen ist, oder ob die 
stomachale Anwendung des Neu-Tuberkulin Koc® auf das 
Initialfieber weniger Einfluss ausibe, als auf die spàteren Fie- 
berformen. 

Objektive Besserung zeigte sich unter den 11 injizierten 
I. Stadien in 9 Fallen, unter den 4 per os Behandelten in 3 
Fallen; eine Zunahme desì Kérpergewichtes wurde dort in 7, 
hier in 3 Fallen konstatiert. 

Von den 15 Fallen des Z/. Sfadinms wurden 5 Fàlle sub- 
kutanî behandelt (davon zu Beginn7der Injektionskur 4 sub- 
febril, 1 afebril) und 10 Fàlle per os (davon zu Beginn der 
spezifischen Behandlung 1 febril, 1 schwach febril und 8 sub- 
febril). Nach Beendigung der akt. Immunisationskur waren 
unter den Injiziesten anstatt 1 Fall 4 Falle afebril, 3 Falle 
hatten also ihre Subfebrilitàt verloren, wahrend unter den per. 
os Behandelten 5 afebril geworden sind. 

Eine objektive Besserung konnte von den 4 injizierten 
II. Stadien in 3 Fallen, von den 10 per os Behandelten in 8 
Fallen konstatiert werden ; Kòrpergewichtszunahme zeigte sich 
dort in 3, hier in 8 Fallen. Auch Husten und Auswurf ver- 
minderte sich in der Reihe der Letzteren in 6 Fàllen. 


* In der Dosierung der Bazillen-Emulsion-Kapseln waren wir eben- 
falls sehr vorsichtig, insbesondere bei den fiebernden Kranken. Wir 
gaben oft nur jeden 2-ten, 3- ten lag eine «schwache» Kapsel und ùber- 
gingen auf die «starken» nur in der Minderzahl der Falle. 
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Von: den 19 Fallen des III. Sftadiums wurden 5 Falle 
subkutan behandelt (davon zu Beginn der Injektionskur 1 sub- 
febril, 4 afebril) und 14 Falle per os (davon zu Beginn der 
Kur 3 febril, 9 subfebril und 2 afebril). Im Laufe der akt. 
Immunisationskur hat sich das Verhiltnis der fieberhaften 
Fille unter den Injizierten nicht geéndert, wihrend bei der 
stomachalen spezifischen Behandlung dennoch 1 Fall defer- 
veszirte. 

Objektive Besserung konnte von den 5 injizierten III. 
Stadien in 4 Fallen, von den 14 per os Behandelten in 6 
| Fallen konstatiert werden, eine Kòrpergewichiszunahme zeigte 
‘sich unter den ersteren in 83, unter den letzteren in 8 Fallen. 
Bei subkutaner Behandlung hatten 4, bei stomachaler Behand- 
lung 5 Falle zu Ende der Kur weniger Husten und Auswurf. 

Die Erfabrung lehrte uns, dass durch kunstgerechte 
Injektionskuren mit 1uberkulin-Proparaten Entfieberun- 
gen erreicht werden kénnen, ebenso bel stomachaler An- 
wendung des Neu-Tuberkulin Kocn, dass die von Doz. D. 0. 
Kurny an der Wiener Konferenz aufgestellte Behauptung einer 
«auffallend ginstigen Beeinflussung des objektiven Lungen- 
befundes seitens der spezifischen Behandlung, im Laufe 
‘unserer weiteren Versuche véllig erhàrtet wurde; weiters hat- 
ten wir die Erfahrung, dass die stomachale spezifische Be- 
handlung viel weriger die Gefahren der nacb unserer Auf- 
fassung mOglicherweise schédlich werdenden a//gemeinen 
fieberhaften Reaktion bietet, als die Injektionskuren und ilr 
«auch die schwereren, vorgeriickteren Fàlle mehr <ugdnglich 
sind, was fir die Praxis nicht belanglos sein kann. 


504 Géza Kiedlwfi 


Uber die Wirkung der Pneumokokken- 
infektion auf das Herz. 


Von Dr. GÉEZA«KIRALYFI. 


In dem «Institut Pasteur» in Brissel und dem anatomi- 
schen Institut der Briisseler Universitàt habe ich anfangs die- 
ses Jahres eingehende histologische Untersuchungen iber die 
durch den Pneumokokkus hervorgerufenen Verinderungen 
unternommen, zu dem Zwecke, ob es nicht méglich ware, aus 
diesen Gewebsverinderungen vielleicht die Erklirung einzel- 
ner, im Verlaufe der Pneumokokkeninfektionen auftretenden 
klinischen Erscheinungen zu geben. Den Ausgangspunkt mei- 
ner Untersuchungen bildete jene alte empirische Tatsache, 
wonach der groòsste Teil der Pneumoniker gar nicht an den 
Folgen einer, durch die Verminderung der Atmungsoberflàche 
hervorgerufenen Gaswechsel- und,Zirkulationsstòorung zu Grunde 
geht, sondern den sogenannten Herztod stirbt. Die Einwirkun 
der Bakterien auf die parenchymatòsen Organe ist zwar ge 
nigend bekannt, und wissen wir es auch, dass bei infektiòsen 
Krankheiten durch den Einfluss der Bakterientoxine im All 
gemeinen degenerative und entzindliche Verànderungen zu- 
stande kommen kònnen; trotzdem schien uns dieses meh 
weniger elektive Benehmen der Pneumokokken dem Herzen 
gegeniber der Mihe wert, dass wir uns mit dieser Frage au 
experimentellem Wege noch eingehender befassen. 

Ich habe Meerschweinchen mit der subkutanen Injektion 
von Pneumokokkenbouillonkultur infiziert und nach dem Zu 
grundegehen der Tiere alle Organe einer genauen histologi- 
schen Untersuchung unterzogen. Auf die Einzelheiten de 
Untersuchungen will ich hier nicht néàher eingehen und mécht 
nur die, nach kritischer Durchsicht der Versuche sich erge 
benden Resultate kurz besprechen. 

Vor Allem méchte ich konstatieren, dass diese Unter- 
suchungen tatsiichlich eine experimentelle Bestàtigung jener 
schon vorher betonten klinischen Erfahrung darbieten, nach 
welcher der Pneumokokkus unter allen Geweben des Orga 
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nismus dem Herzen gegeniber ein elektives Benehmen zu 
betàitigen scheint. Die durch Einwirkung der Pneumokokken 
im Herzen auftretenden histologischen Verinderungen lassen 
sich von den primitivsten Lisionen angefangen, welche im 
Grunde noch gar nicht mit einer Herabsetzung der Vitalitàt 
der Muskelelemente einhergehen, einer grossen Reihe der pa- 
thologisch-anatomischen Verinderungen hindurch, bis zur voll- 
kommenen Destruktion der Muskelsubstanz, bis zum vélligen 
Gewebstode verfolgen. 

Die erste Verinderung stellt nichts anderes als eine iber- 
aus starke Dilatation der Gefisse: der Kapillaren und der 
kleinen Arterien dar, u. zw. in erster Reihe der subepikardial 

. liegenden Gefàsse. Die Gefisse sind ad maximum, bis zum 
Strotzen mit Blut gefùllt. Dieser Hyperdmie folgen dann spé- 
ter durch Rhexis der Kapillaren hervorgegangene Hdamorrha- 
gien, welche gewohnlich ganz fein, manchmal ja sogar mikro- 
skopisch klein zu sein pflegen. Nur selten verteilen sie sich 
auf ein grosseres Gebiet und nehmen auch dann mehr den 
Platz zwischen den Muskelelementen, zwischen dem Perimy- 
sium ein. 

Eine andere Gruppe der Verinderungen, die das Myokard 
betreffen, uber welche ich in der Literatur bisher noch keine 
Erwahnung gefunden habe, und welchen doch, meiner Ansicht 
nach, nicht nur eine pathologisch-anatomische, sondern auch 
eine klinisch-praktische Bedeutung zukommt, ist das Oedem 
des Myokardiums. Die édemerzeugende Eigenschaft des Pneu- 
mokokkus ist im Allgemeinen seit den grundlegenden Unter- 
suchungen von Foà bekannt. Die literarischen Angaben aber, 
| welche sich mit der 6dematogenen Wirkung der Pneumokok- 

ken beschéftigen, beziehen sich teils auf das Lungenòdem, wie 
es die Untersuchungen von RivaLta zeigen, teils auf die post- 
pneumonischen subkutanen Odeme, nach BozzoLo und DogLi- 
orti. Die Untersuchungen von AruLLanI beziehen sich im All- 
gemeinen auf die im Anschlusse von Phlebitiden und Phlebo- 
thrombosen sich entwickelnde Hydropse. 

Uber das Odem des Myokards aber finden wir in den 
Angaben der Literatur keinerlei Erwihnung; und doch lisst 
sich bei Durchsicht meiner Priparate mit vollkommener Be- 
stimmtheit annehmen, dass teils das Odem, teils die Verinde- 
rungen der Lymphwege im Herzen eine fast regelmisige Be- 
gleiterscheinung der Pneumokokkeninfektionen bilden. 
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Die erste Verinderung der Lymphwege, so wie wir es 
auch bei den Blutgefissen in dem Anfangsstadium der Infek- 
tion gesehen, besteht nur in einer bedeutenden Dilatation. Die 


Dilatation der Lymphkapillaren — wie es in dem einen 
oder anderen Priparate zu sehen ist — kann einen solchen 


Grad erreichen, dass die haarfeinen und normalerweise im 
histologischen Bilde des Myokards jnicht einmal in Erschei- 
nung tretenden Kapillaren sich zu méichtigen, mit  Endothel 
ausgekleideten Lymphéhlen erweiteren. Oder aber es ver- 
schwindet in Folge der Dilatation der intermuskuliren Lymph- 
spalten die strenge Nebeneinanderlagerung der einzelnen 
Muskelelemente, die Muskelstriànge nehmen einen freien, selbst- 
stindigen Verlauf und das ganze Myokard erscheint manchmal 
geradezu wie in einzelne Fibrillen aufgelòst. 

Eine andere, an den Lymphwegen nachweisbare Erschei- 
nung ist eine bedeutende Proliferation des Endothels, wei- 
ters eine bedeutende Lymp/zellenanhdiufung im Lumen 
der Lymphgeféàsse, mit einer stellenweise fast vollkommenen 
Obliteration des erweiterten Lumens. Alle diese Erscheinun- 
gen, welche an den Lymphwegen zu konstatieren sind: die 
Dilatation, die Endothelproliferation, die Obliteration mit Lym- 
phoidzellen, tragen ihrerseits nur bei, oder scheinen vielmehr 
den ersten Impuls zum Zustandekommen der Odeme abzu- 
geben. 

In Hinsicht auf die Pathogenese wire ich geneigt, diese 
zirkumskripten myokardialen Odeme, trotzdem ich durch Bakte- 
rienfirbung keine Pneumokokken nachweisen konnte, doch 
fir entziindliche Odeme, fiir das Produkt einer Exsudation und 
nicht einer Transsudation zu halten. Ich bin némlich nich 
der Ansicht, dass das Postulat von DoLiorTI, welches sich au 
den Nachweis der Pneumokokken auf dem Gebiete des Odem 
bezieht, als geniigendes Kriterium vom Gesichtspunkte de 
Differentialdiagnose zwischen entzindlichem und nicht entziind; 
lichem Odem zu betrachten wàre. Fiir beweisender méchte ich den 
in meinen histologischen Priparaten sich ergebenden Befund hal- 
ten, der eine reiche zellige Infiltration des òdematòs durchtrànk 
ten Gewebes darstellt. Es ist in denselben sehr schòn die, dure 
das Odem hervorgerufene Dissoziation und Auffaserung der Mus 
kelemente und in diesen intermuskuliren Spatien die reiche Infil 
tration der 6dematésen Gewebe mit Lymphoidzellen zu sehen. 

Hinsichtlich der Lokalisation méchte ich hervorheben, das 
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die 6dematòse Durchtrinkung, noch bevor sie sich zwischen 
den Stringen der Myokards erstreckt, vor Allen an jenen 
Stellen auftritt, wo sich im Herzen fibròses Bindegewebe be- 
findet, und die Pràdilektionsstelle fir die Lokalisation des Odems 
bildet eben das Ostium arteriosum, die Ursprungsstelle der 
Semilunarklappen. Es ist bekannt, dass zu den Pneumokokken- 
infektionen, so in erster Reihe zur krupòsen Pneumonie, in 
einem gewissen Prozentsatze der Fille Endokarditiden hinzu- 
treten kònnen. Auf experimentellem Wege, bei den subkutanen 
Infektionen konnte ich zwar eine Endokarditis nicht hervor- 
rufen; aber dieses entziindliche Odem des Ostium arteriosum, 
der Ursprungsstelle der halbmondformigen Klappen, scheint 
tatsichlich die Gewebsdisposition fir die valvulire Endocar- 
«ditis experimentell zu bestàtigen. 
Die an dem Myokard eben auseinandergesetzten Lymph- 
| gefàssverinderungen, so wie das Erscheinen des Odems haben 
auch, wie ich glaube, ihren Anteil an der Erklirung einzelner, 
im Anschlusse an die Pneumokokkeninfektionen und im All- 
« gemeinen vielleicht auch an manchen anderen infektiòsen Er- 
krankungen auftretendem klinischen Erscheinungen. Es ist 
nimlich òfters zu konstatieren, dass in dem Anfangsstadium 
der Pneumonie oder bei sonstigen Infektionskrankheiten, eine 
«durch genaue Kontrolle der Perkussionsverhéltnisse nachweis- 
bare, akute Herzdilatation missigen Grades auftritt, welche 
dann mit dem Abklingen der Infektion wieder verschwindet. Seit 
Jeher pflegte man diese Herzdilatationen teils durch entzindliche, 
grosstenteils aber ebenso als durch degenerative Prozesse hervor- 
gerufene Erweiterungen zu betrachten, wie sich zum Beispiel 
zu Herzfehlern im Anfange der Dekompensation Dilatationen an- 
zuschliessen pflegen. Wenn bei einem Vitium das Herz seiner 
erhòhten Aufgabe gegeniber an die Grenze seiner Arbeits- 
fihigkeit angelangt ist, treten im hypertrophischen Herzmuskel 
degenerative Prozesse auf und diese Muskeldegeneration zieht 
dann durch die Einwirkung mechanischer Verhàltnisse die 
Dilatation des ganzen Herzens nach sich. Da ist also die De- 
generation eine Bedingung fiir die Dilatation. Bei der Pneu- 
.monie, sowie im Allgemeinen auch bei den infektiòsen Er- 
krankungen, — obzwar das étiologische Moment bei diesen 





naturgemiss nicht in mechanischen Verhéaltnissen, sondern in 
«dem pathogenen Mikroorganismus zu suchen ist, — pflegt 
man gleichfalls die in den Muskelelementen auftretenden De- 
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generationen und teils auch die entzindlichen Prozesse als 
die Ursachen der akuten Dilatation des Herzens anzusehen. 
Bei meinen Tierversuchen hat sich das Herz bei der Sektion 
gewòOhnlich sehr schlaff erwiesen, sowie die Herzen mit dege- 
neriertem Myokard es tatsichlich zu sein pflegen; in einem 
grossen Teile der Fille war es auch vergròssert, mit makro- 
skopisch nachweisbarer Dilatation, wie wir es wieder bei Her- 
zen mit degeneriertem Myokard anzutreffen pflegen. Unter- 
suchen wir aber in denselben Fàllen genau die aus den Her- 
zen angefertigtem mikroskopischen Praparate, dann sehen 
wir, — wie ich weiter unten Gelegenheit haben werde, darauf 
ausfihrlicher einzugehen, — dass in vielen Fallen nur bedeu- 
tende Lymphgefisserweiterungen und in Herden auftretende 
Odeme bestanden haben, wdihrend die degenerativen Verin- 
derungen entweder sehr wenig ausgeprigt waren, oder aber 


vollkommen fehlten; gleichfalls traten die entziindlichen EÉr- 


scheinungen vollkommen in den Hintergrund. Die Schlaffheit 
des Herzens, so wie die Dilatation desselben aber lassen sich 
durch das Odem sowie durch die genannten Verinderungen 
der Lymphgefisse vollkommen erkliren. Ich glaube, auf diese 
Weise ware auch vielleicht ein Teil der klinisch nachweis- 
baren Herzdilatationen im Anschlusse an diese infektiòsen 
Krankheiten zu erklàren. Und tatsichlich lisst sich das, mit 


dem Abklingen der Infektion plòtzliche Verschwinden dieser | 


akuten Herzdilatation nach solchen, relativ leichteren und die 
Vitalitàt des Muskels nicht verletzenden Léisionen viel leichter 
begreifen, als nach den, eine viel tiefergehende Verinderung 
bedeutenden degenerativen und entzindlichen Prozessen. 

Die degenerativen Verinderungen treten bei meinen Ver- 
suchen im Allgemeinen in den Hintergrund. Zumeist kònnen 
wir nur herdweise auftretende, auf kleinere Stellen sich er- 
streckende und auch dann nur meistens den leichtesten Grad, 
die parenchymatoòse Tribung darstellende Formen der Dege- 
neration konstatieren. Dabei werden natiirlich manchmal auch 
solche Priparate nicht vermisst, bei welchen die Degeneration 
des Myokards einen sehr bedeutenden Grad erreicht und nicht 


nur die parenchymatòse, sondern auch die fettige Degeneration 


in ihren verschiedenen Abstufungen zeigt, angefangen von dem 
Grade, bei welchem an den mit Alkohol fixierten Muskelzellen 
einzelne Vakuolen die Stelle des ausgelòosten Fettes zeigen, 
wo wir also eigentlich nur von einer fettigen Infiltration 
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sprechen kònnen, bis dahin, wo eine vollkommene fettige 
Metamorphose der ganzen Muskelsubstanz vorhanden ist, und 
nur leere, die Konturen des Muskels bezeichnenden Réhren, 
leere Zylinder die Uberreste der Muskelsubstanz kennzeichnen. 
Eine viel wichtigere Rolle bei den Herzlisionen kommt 
einer anderen Gruppe der pathologisch-anatomischen Veràn- 
derungen, den enfzindlichen Prozessen zu. Bei einer grossen 
Zahl unserer Fille war bei der Sektion eine, mit mehr-weniger 
Exsudat einhergehende Perikarditis zu konstatieren. Jene, in 
der Literatur veròffentlichten experimentellen Perikarditiden, 
welche nach Pneumokokkeninfektionen zustande gekommen 
sind, schlossen sich fast ausnahmslos den intrapleuralen In- 
jektionen an, wo die lokal aufgetretene Pleuritis einfach per 
continuitatem auf die Serosa des Perikards ibergriff. Bei mei- 
nen Fiillen aber war die Perikarditis meistens als eine selbst- 
stindige Entziindung der seròsen Membran aufzufassen, wo 
weder die Pleura, noch das Peritoneum als vorher affizierte 
und die Entziindung weiterfiihrende Gewebe figurierten und, 
was gleichfalls wichtig, trat die Entziindung des Perikards 
jedesmal nach einer subkutanen, unter die Bauchhaut appli- 
zierten und nicht nach einer lokalen Infektion auf. Auch dies 
scheint fùr die Affinitàt des Herzens, respektive der zum Her- 
zen gehòrigen Gewebe, dem Pneumokokkus gegeniber zu 
&.sprechen. 

Der Entziindungsprozess bleibt zumeist nicht auf die 
Serosa allein lokalisiert, sondern verbreitet sich auch auf das 
«nachbarliche Muskelgewebe. Die kleinzelligen Infiltrationen 
lassen sich stellenweise sehr schòn vom Perikardium die Lymph- 
wege entlang bis zwischen den Muskelelementen verfolgen, 
‘oder aber setzen sie die Muskelsubstanz selbst durch. Sehr 
‘oft treten die Myocarditiden im Anschlusse an die vorher 
betonten Lymphgefissverinderungen auf, wobei die Lymph- 
zellenanhiufungen die Grenzen der priformierten Lymphwege 
durchbrechen und umgeben oder durchsetzen als lymphoide 
rundzellige Infiltrationen die Muskelsubstanz. Die Myokarditi- 
den kommen zumeist auch herdweise in kleinen Inseln vor, 
und wie es in einem grossen Teile meiner Priparate zu sehen 
ist, treten sie éfters auch ganz unabhéingig von dem Perikard, 
in der Tiefe der Muskelsubstanz auf, oder aber kommen auch 
bei solchen Fallen vor, wo eine Entzindung des Perikardiums 
.diberhaupt feblt. In einem unserer Priparate schliesslich hat 
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die iberaus starke Rundzelleninfiltration nicht nur die Muskel- 
substanz durchsetzt, sondern ist auch schon mit einer Ge- 
webseinschmelzung einhergegangen ; die Kontinuitàt der Muskel- 
zellen ist an dieser Stelle unterbrochen und ihren Platz neh- 
men die sich stark anhàufenden Lymphoidzellen ein. Auf dieser 
circumscripten Stelle kònnen wir also schon von einer mit 
Gewebseinschmelzung einhergehenden Enziindung sprechen, 
ohne dass eigentliche polynukleire Elemente hinzugetreten 
wéren. 

Schliesslich missen wir noch von einer pathologisch-anatomi- 
schen Verinderung im Myokard sprechen, von einer Veràn- 
derung, deren entsprechenden analogen Befund ich in der 
Literatur der experimentellen Pneumokokkeninfektionen gleich- 
falls noch nicht gefunden habe, von dem gròssten Grade der 
regressiven Verinderungen, von dem vélligen Gewebstode, der 
Nekrose. In einem meiner Fàlle sind wir einer Nekrose des 
Myokards von einem ganz aussergewòhnlichen Grade und 
Ausdehnung gegenibergestanden, welche sowohl ihres makro- 
skopischen Aussehens, wie der Eigentiimlichkeiten des histo- 
logischen Bildes wegen, unser besonderes Interesse verdient. 
Die auf der Aussenfliche des Herzens sichtbaren, eigentiim- 
liche, breite, weisse Streifungen zeigenden Flecke, sowie die 
an diesen Stellen ausgefihrten Schnitte, welche iiberaus grosse, 
ausgedehnte, beinahe die ganze Ventrikelwand einnehmende, 
weisslich-gelbe und scharf begrenzte Stellen anfwiesen, haben 
unsere Aufmerksamkeit schon im Vorhinein auf jenen ausser- 
gewòhnlichen Befund wachgerufen, den das Mikroskop nach- 
her auch tatsichlich bestàtigte. Auf Grund des mikroskopi- 
schen Bildes hatten wir es in diesem Falle mit einer, ein 
ausserordentlich grosses Gebiet des Myokards einnehmenden 
Koagulationsnekrose zu tun gehabt, bei welcher sich die ver- 
schiedenen Grade der Nekrose bis zur vollkommenen Frag- 
mentation und Destruktion der Muskelelemente verfolgen 
liessen. 

Im Anschlusse an diese Beobachtung méchte ich auch 
die Frage der mit den Pneumokokkeninfektionen zusammen- 
hingenden Nekrosen kurz berilhren. Es gibt eigentlich nur 
eine Form der Nekrosen, welche der pathologischen Anatomie 
im Anschlusse an Pneumokokkeninfektionen seit lingerer Zeit. 
bekannt ist, d. i. jene Form des atypischen Verlaufes der fibri- 
nésen Pneumonie, bei welchen anstatt der Resorption des 
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Exsudats eine animische aputride Nekrose der Lunge mit dei 
Sequestration des pneumonischen Lungengewebes erfolgt. 

Eine andere Lokalisation der Nekrosen, als eine seltener 
vorkommende Komplikation der Pneumonie, ist die Gangrén 
der Extremitàten. ArtIx, Gigson, KrepEL und Andere referieren 
von je einem kasuistischen Falle, wo nach Pneumonie die 
Gangrin einer Extremitàt erfolgte. Als Grundlage des gangrà- 
nòsen Prozesses nahmen sie jedesmal eine embolische Genese 
an. SEIDELMAN hat nach einer Pneumonie eine mit Spontan- 
amputation der gesammten letzten Phalangen der beiden Hénde 
einhergehende symmetrische Gangrin beobachtet. Ebenfalls 
von einer postpneumonischen, auf die gesammten Zehen sich 
ausbreitenden, symmetrischen Gangrin referiert MAaTTIROLO, in 
dessen Falle auch die Diplokokken aus dem Blute gezichtet 
werden konnten Ganz allein steht die Beobachtung von HELLESEN, 
der im Gewebe eines Noma Diplokokken nachweisen konnte, 
welche er in seinem Falle mit dem Noma in einem àtiologi- 
schen Zusammenhang zu bringen geneigt ist. Von einer gleich- 
falls allein dastehenden Beobachtung referiert MATHIEU, der 
bei einem Falle von Pneumonie mykotische Embolien in den 
Schleimhautgefissen des Duodenums mit einer konsekutiven 
Exulzeration konstatieren konnte. Sehr interessant ist der Fall 
von PArzoLpT, welcher sich auf Muskelsequester von bedeu- 
tender Grosse im Biceps, im Latissimus dorsi und im Glu- 
teus maximus bezieht, wo die Muskelnekrosen durch pneu- 
mokokkenhaltige Embolien hervorgerufen worden waren. 

Aus den experimentellen Untersuchungen ist im Zusam- 
menhange mit dieser Frage nur sehr wenig bekannt: in der 
Leber sind manchmal nach experimentellen Pneumokokken- 
infektionen ganz kleine, zumeist nur mit Hilfe des Mikroskops 
nachweisbare Nekrosen zu sehen. Von einer Muskelnekrose 
spricht nur die oben angefihre Mitteilung von PàATzoLDT auf 
Grund eines kasuistischen Falles; dieser bezieht sich aber 
auch nur auf die willkirliche, quergestreifte Muskulatur, auf 
die Muskeln der Extremititen. 

Von einer in dem Myokard nach Pneumokokkeninfektio- 
nen auftretenden Nekrose von solch’ grosser Ausdehnung, dass 
sie eine ganze Ventrikelwand einnimmt, machen weder die 
Menschenpathologie, noch die experimentellen Untersuchungen 
eine Erwahnung, und insofern kann vielleicht diese meine Be- 
obachtung auf ein besonderes Interesse Anspruch machen. 
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Hinsichtlich der Atiologie der Nekrose kònnte neben der em- 
bolischen Genese auch eine direkte Wirkung der Bakterien, 
resp. ihrer Toxine auf die Muskelsubstanz in Betracht kom- 
men. Mit Ricksicht jedoch auf das makroskopische Verhalten 
der nekrotischen Stellen, so wie auf den histologischen Be- 
fund, welcher das fir die Koagulationsnekrose charakteristi- 
sche Bild aufwies, méchte ich annehmen, dass wir es allem 
Anscheine nach mit einem embolischen Prozesse, also mit 
einem MHerzinfarkt zu tun gehabt haben, trotzdem wir in den 
kleinen Gefissen des Herzens den Embolus selbst nicht nach- 
weisen konnten und trotzdem in den ibrigen Organen ka- 
pillire Embolien oder deren konsekutive Zustinde nicht nach- 
gewiesen werden konnten. 

Wie also ersichtlich, zeigt das Herz im Anschlusse an 
experimentellen Pneumokokkeninfektione neine ganze Reihe der 
verschiedenen pathologisch-anatomischen Verinderungen. In- 
sofern die Resultate der experimentellen Untersuchungen in 
Analogie mit der in der Menschenpathologie beobachteten Er- 
scheinungen zu bringen sind, ist es wahrscheinlich, dass in 
dem Falle der ausgeprigtesten Pneumokokkeninfektion, bei der 
krupòsen Pneumonie, das Myokard ebenfalls der Schauplatz 
von mehr-weniger shnlichen Prozessen sein diirfte, woriber 
ich mir demnàchst in meinen, bei Fallen von Pneumonie vor- 
zunehmenden Untersuchungen Uberzeugung zu verschaffen 
gedenke. Dass diese Lisionen der Herzmuskulatur auch auf 
die Funktion des Herzens von bedeutendem Einflusse sein 
durften und auf diese Weise auch Zirkulationsst6rungen her- 
vorzurufen vermògen, ist sehr leicht einzusehen. Unter allen 
Umstinden miissen wir uns daher der Behauptung von MAscHKE 
gegenùberstellen, nach welcher die Zirkulationsstòrungen bei 
der Pneumonie infolge einer, durch die Toxiniàmie hervorgeru- 
fene Lision des vasomotorischen Zentrums hervorgerufen wer- 
den und das Herz selbst nur auf sekundirem Wege, durch. 
eine ungeniigende Blutzufuhr zu den Koronargefissen gesché- 
digt werde. 
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Theorie und Methodik der Antipyrese 
bei Tuberkulòsen. 


Dr. JOSEF GESZTI, dirig. Chefarzt des Josef Sanatoriums 
fiùr Lungenkranke in Gyula (Ungarn). 


Im Folgendem méòchte ich Ihnen iber einige Betrachtungen 
und Beobachtungen Bericht erstatten, die vielleicht geeignet 
sind, die im Drange nach kausaler Therapie etwas vernach- 
lissigte symptomatische Behandlung des tuberkulòsen Fiebers, 
als dankbares Objekt des darztlichen Waltens erscheimen zu 
lassen. 

Leider ist die Zeit ein wenig zu kurz bemessen, um dieses 
interessante und wichtige Thema in allen seinen Beziehungen 
zur Pathologie und Therapie des Fiebers, wenn auch kurz, 
beriihren zu kònnen. Ich behalte mir das einer ausfiihrlichen 
Publikation vor. Ich mbòchte diesmal bloss die SchluSfsatze der- 
jenigen theoretischen Erwigungen mitteilen, welche uns not- 
wendigerweise zu jener antipyretischen Methodik fihrten, die 
wir in unserer Anstalt ausùben. Es sei mir erlaubt, gleich 
hier zu bemerken, dass ich diesmal bloss iber die Behand- 
lung des tuberkulòsen Fiebers mit Antipyretizis Bericht er- 
statten méchte. 

Wir stehen auf dem Standpunkte, dass der Organismus 
von den schédlichen Folgen des Fiebers nach  Méglichkeit 
verschont werde. Bei einer infektiòsen Krankheit mit geringen 
organischen Lisionen und bloss einige Tage, oder  Wochen 
andauernd, sind ja diese Schéàden von keinem einschneidenden 
Einflusse, bei der Phtise. aber, wo gewaltige organische 
Lasionen entstehen und der Krankheitsprozess mehrere Jahre 
dauern kann, dort sind die Schàden des Fiebers eine jener 


. Ursachen, warum der Patient eigentlich zu Grunde geht. 


Selbstverstindlich ist eine therapeutische Methode nur dann 
indiziert, wenn sie unschadlich ist. und wenn man erwarten 
kann, dass der Patient von ihr Nutzen zieht. Diejenigen, die 
eine Zweckmàssigkeit des Fiebers behaupten, missen not- 
wendigerweise den Standpunkt einnehmen, dass, nachdem der 
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Gang des Infektionsprozesses und des Fiebers in wechselseitiger 
Beziehung stehen, die Bekéimpfung des Fiebers unzweckmàs- 
sig und unnùtz sei. Der Verlauf der Tuberkulose lehrt uns 
aber, dass von einer Zweckmdssigkeit des Fiebers — wenig- 
stens was den Heilungsprozess anbelangt — keine Rede sein 
kann. Ich will nicht bestreiten, dass im Fieber eine Mehr- 
produktion an gewissen Antikòrpern stattfindet, doch haben 
die neueren Untersuchungen ergeben, dass diese Antikòrper 
mit dem Heilungsprozess nichts zu tun haben. Daraus folgt, 
dass, wenn im Stadium der kiinstlich erzeugten Apyrexie auch 
eine Minderproduktion von diesen Antikòrpern stattfinden 
sollte, — was ibrigens durchaus nicht bewiesen ist, — dies 
auf den Heilungsvorgang von keinem Einflusse sein kann. Ist 
nun die Antipyrese nicht schédlich, so ist noch immer die 
Frage, ob sie niitzlich ist? Kònnen wir im Stadium der kinst- 
lichen Apyrexie den Organismus tatsichlich von den Schéden 
des Fiebers verschonen und kònnen wir infolge der Antipyrese 
eine Entfieberung erzielen? 

Gestitzt auf die Tatsache, dass in der Apyrexie die Zer- 
setzung des Organeiweisses geringer, die Ausnitzung des 
kreisenden Eiweisses ausgiebiger wird, dass die Diurese und 
somit die Ausscheidung auch vielleicht spezifisch toxischer 
Substanzen reger geworden, dass Appetit und Nahrungs- 
aufnahme sowie der Gemiitszustand des Patienten sich bes- 
sern usw., sind wir wenigstens zu der Annahme berechtigt, 
dass im Stadium der Apyrexie der Organismus an sich selber 
nicht zehrt. Die Tatsache, dass Patienten in kiinstlich erzeug- 
ter und ausgedehnter Apyrexie sogar an Ké6rpergewicht zu- 
nehmen, scheint vielmehr zu beweisen, dass im Stadium der 
Apyrexie der Organismus sich nicht nur ausruht, sondern auch 
neue Krifte sammelt: die kiinstlich erzeugte und ausgedelinte 
Apyrexie scheint demnach geeignet zu sein, die Resistenz- 
fahigkeit des Organimus zu heben und ovielleicht auch 
gegentiber dem Infekte zur Geltung zu bringen. 

Wenn das letztere zutrifft, so ist die Méoglichkeit, dass 
infolge der antipyretischen Behandlung auch eine Entfieberung 
erzielt werden kann, nicht abzuweisen. Leider sind unsere 
Kenntnisse noch zu lickenhaft, um die Frage entscheiden zu 
kònnen, ob die kiinstlich erzeugten ginstigeren Verhiltnisse 
der Apyrexie auf den Krankheitsprozess derartig einwirkten, 
dass eine Entfieberung eintrat, oder ob das Fieber unabhdngig 
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von unserer antipyretischen Behandlung darum aufhòrte, 
weil im Organismus gewisse Heilungsvorginge vor sich gin- 
gen. So viel scheint gewiss zu sein, dass die kiinstlich er- 
zeugte Apyrexie auf den Allgemeinzustand des Patienten pro 
momento giinstig wirkt, und kann es demnach nicht ausge- 
schlossen werden, dass die Summation giinstiger Einwirkungen 
endlich und schliesslich zur Entfieberung fùhrt. Tatsachlich 
haben wir Gelegenheit, viele Fille zu beobachten, wo eine 
Entfieberung im Anschlusse an eine antipyretische Behand- 
lung erfolgte. 

Nach alldiesen Ausfihrungen glauben wir uns berechtigt 
zu erkliren, dass die Antipyrese nicht nur nicht schédlich, 
sondern sogar nitzlich ist, und ist sie demnach in allen jenen 
Fillen zu versuchen, wo der infolge des Infektes ohnehin arg 
geschàdigte Organismus nach Méglichkeit geschont werden 
MUuss. 

— Wir behandeln in unserer Anstalt jede tuberkulòse oder 
hektische Temperaturerhòhung mit Antipyretizis, welche ihr 
Maximum uber 37,5° C haben, und welche durch Ruhe, Bett- 
ruhe, hydropathische Prozeduren usw. iberhaupt nicht, oder 
nicht mit genigendem Erfolge zu beeinflussen ist. Die er- 
wahnte Vorbehandlung — wenn ich so sagen darf — dient 
uns gleichzeitig dazu, um die Type des Fiebers, den Zeitpunkt 
des Temperaturanstieges und des Sinkens festzustellen, denn 
nur nach sorgfaltigster Beobachtung des Temperaturganges 
werden wir in die Lage kommen, eine rationelle Antipyrese 
auszuiben. Leider geschehen diesbeziiglich viele Fehler. Ge- 
wohnlich verordnet man ein Antipyretikum derartig, dass dem 
Patienten gesagt wird, eine bestimmte, meist gleiche Gabe so 
und so vielemal im Tage zu nehmen. Dem Patienten wird 
noch der gute Rat erteilt, dass er dem Temperaturanstieg nach 
Méglichkeit vorbeugen solle. Besteht hohes Fieber. so wird 
eine grosse Gabe verordnet, ist das Fieber niederer, so wird 
eine entsprechend kleinere gegeben. Niitzt das Mittel nicht, 
so wird die Dosis erhòht, oder ein anderes Antipyretikum ge- 
geben. Darauf wird in den meisten Fàllen iberhaupt keine 
Riicksicht genommen, ob die Einzeldosis bereits ihre Aufgabe 
erfiillte, meist muss der Patient, ob es nétig ist, oder nicht, 
die verordnete Tagesdosis unbedingt hinunterschlucken. Durch 
eine derartige Behandlung erreichen wir aber eben das Ent- 
gegengesetzte dessen, was wir erreichen sollten. Das Wirme- 
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zentrum wird bald in einen Zustand der Lihmung, bald in den der 
Erregung versetzt, die Temperatur schwankt fortwéahrend, sinkt 
zur abnormenTiefe, um dannwieder emporzuschellen. Stattdessen 
sollte unsere antipyretische Behandlung derartig gestaltet sein, 
dass sie die pathologische Irritabilitàt der Nervenzentren 
allmahlig herabzusetzen und die Wdarmeregulierung stu- 
fenweise auf einen niederen Grad einzustellen geeignet sei. 
Dem entsprechend miissen wir durch unsere antipyretische 
Behandlung dahin einwirken, dass ein Schwanken der Tem- 
peratur vermieden werde, was in einer Verkiirzung der Am- 
plituden zum Ausdruck kommen wird. 

Um diesen Erfordernissen zu entsprechen, stehen uns fol- 
gende Mittel und Methoden zur Verfigung: 

1. Sorgféltige Beobachtung des Temperaturganges und 
strengste Individualisierung. 

2. Trachten wir der 1Temperatursteigerung vorzubeugen 
und das so erzielte niederere Niveau der 1emperatur — 
wenn auch noch immer Fieber besteht — sfandig zu machen. 
Dies werden wir dadurch erreichen, dass wir die vorbeugenden 
Dosen gròsser, die depressiven kleiner wihlen. Die letzteren 
miissen aber 6fters gegeben werden. 

3. Besteht Febris continua, so trachten wir die Tempe- 
ratur nur allmàllig herabzudriicken, um eine ahnliche Lyse 
herbeizufihren, wie sie bei denjenigen infektiòsen Erkrankun- 
gen vor sich geht, wo die bakterielle und toxische Substanz 
nicht plòtzlich, sondern nur allmélig aus dem Kéòrper ausge- 
schieden wird. Dies werden wir dadurch erreichen, dass wir 
das Antipyretikum in kleinen aber oft — ein-, zwei- drei- 
stindlich — zu wiederholenden Dosen geben. Wir gebrauchen 
dazu mit Vorliebe eine Lòosung von 1—2—3—4 gm Antipyrin 
und von 0,60—1,5 g Pyramidon auf 150 g Wasser, und 
sehen — wenigstens im Anfange — fast regelmàssig, dass 
die Temperatur mit kleinen Amplituden Iytisch fallt. 

4. Handelt es sich um Febris remittens oder intermittens, und 
ist es uns gelungen, der Temperatursteigerung vorzubeugen, so 
ist es unnòtig, ja schédlich dieselbe vorbeugende, gròssere 
Dosis mehrmals im Tage zu geben. Wir wiirden damit die 
Amplitude nur verlingern, indem wir die normale, oder bei- 
nahe normale Temperatur herabdriicken. Ist es uns gelungen, 
der Temperatursteigerang vorzubeugen, so besteht unsere 
Aufgabe darin, das Niveau konstant nieder zu halten, was wir 
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mit kleinen, òfter zu gebenden Dosen — vielleicht auch mil 
einer schwachen antipyretischen Lòsung — erreichen werden. 
Manchmal, wie beim reinen typus inversus, aber auch bei der- 
jenigen intermittens, wo der Temperaturaufstieg nur einmal 
im Tage erfolgt, ist ausser der vorbeugenden Dosis ùberhaupt 
kein Antipyretikum nétig. Erfolgt der Temperaturanstieg zwei- 
mal im Tage, so geben wir die vorbeugende Dosis zweimal, 
in den Intervallen kleine Gaben, oder gar nichts. Kombi- 
nieren wir daher die einzelnen Tagesdosen, je nach dem 
Temperaturgange und nach dem Grundsatze, dass die 
vorbeugende Dosis grosser, die depressive kleiner sein soll. 

5. Kénnen wir durch Kombination verschieden grosser 
Dosen keinen geniigenden Effekt erzielen, so oversuchen wir 
tagsitber je nach dem Gange der Temperatur und nach 
ihren Eigenschaften, die einzelnen Antipyretika zu kombi- 
nieren. So ist z. B. 1 g Antipyrin schwàcher, als 1 g 
Phenacetin ; dieses wieder. schwécher, als 03 g Pyramidon. 
Das Phenacetin und Pyramidon wirken momentan, das Anti- 
pyrin erst spilter, darum benitzen wir das Phenacetin 
und Pyramidon als vorbeugende Dosen lieber als das Anti- 
pyrin, welches eher depressiv wirkt. Das Cryogenin ist nicht 
ganz geeignet, dem Temperaturanstieg vorzubeugen, oder die 
Temperatur herabzudricken. Haben wir dies jedoch mit Phe- 
nacetin oder Pyramidon erreicht, so ist das Cryogenin in 
Dosen von 0,25 g ein hervorragendes Mittel, die Temperatur 
auf niedererem Niveau zu halten. Das Natr. salicyl oder das 
Aspirin sind h6chstens refrakta Dosi zu versuchen. Das Chinin 
scheint beim tuberkulòsen Fieber wirkungslos zu sein. 

6. Hiiten wir uns das Antipyretikum plotzlich auszu- 
lassen, weil wir dann nach unserer Erfahrung vor einer be 
deutend schwereren Aufgabe stehen, als urspriinglich. Lassen 
wir erst 1—2 Einzeldosen aus und reduzieren wir nur dann 
die Einzeldosen. Steigt die Temperatur wieder, so kehren wir 
augenblicklich zur froheren Medikation zurùck. 

Mit der geschilderten Behandlung haben wir manchmal ganz 
iiberraschende antipyretische Effekte erzielt. Leider lisst es sich 
nicht sagen, dass mit dem antypiretischen Effekt auch der thera- 
peutische Schritt gehalten hat. Wir haben Patienten, die im 
Anschlusse an die geschilderte Behandlung fieberlos wurden, 
und wo sich dann der Lungenzustand auch besserte, wir haben 
aber auch Patienten, die wir nur mit unserer antipyretischen 
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Behandlung fieberfrei, oder beinahe fieberfrei halten kònnen, 
und wo ausser einer Besserung des Allgemeinbefindens und 
vielleicht einer Kòrpergewichtszunahme kein objektives Sym- 
ptom der Besserung zu verzeichnen ist. Trotzdem mòchte ich 
glauben, dass unsere Mùhe — es ist Mihe im wahren Sinne 
des Wortes — doch nicht vergeblich gewesen. Haben wir 
dem Patienten einige annehmbare Augenblicke verschafft, so 
ist ja unsere Miihe reich belohnt, bei einer Erkrankung, wie 
es die Phthise ist. Trifft es aber zu, dass im Stadium der 
kirstlich erzeugten und ausgedehnten Apyrexie die Resistenz- 
fiàhigkeit des Kérpers dem Infekte gegeniber gehoben werden 
kann, so haben wir durch unsere antipyretische Behandlung 
den Anstoss zu heilsamen Vorgingen gegeben. 
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Die tuberkulòsen Intoxikationen. 


Dr. JOSEF HOLLOS (Szeged.) 


Die Untersuchungen der pathologischen Anatomie bewei- 
sen, dass der tuberkulòsen Infektion nur sehr wenig Menschen 
entgehen. Trotzdem sterben nur zirka 16% der Menschen an 
Lungenschwindsucht. In den meisten Fallen ist eine latente 
Tuberkulose vorhanden, welche auch zu einer spontanen Hei- 
lung fihig ist. Die einmalige Infektion hat auch ein mebr, 
oder weniger vollkommene immunisirende Wirkung zur Folge. 

Auf Grund der klinischen Beobachtung von mehr als 
1000 Tuberkulosen kam ich zur Uberzeigung, dass diese latente 
Herde den Organismus stàndig vergiften und die mannigfal- 
tigsten krankhaften Symptome verursachen, hauptséchlich durch 
Vermittlung des Nervensystems und i des sympa- 
tischen Nervensystems. 

Diese tuberkulòse Intoxikation besteht jahre- sogar jahr- 
zehntelang und heilt durch vollstàndige Vernarbung des ur- 
spriinglichen Herdes aus, oder begleitet den Kranken sein 
ganzes Leben hindurch; oder ibergeht die Erkrankung in 
Lungenschwindsucht und bildet eigentlich deren erstes Stadium. 

Die piunktliche Erkennung dieser Symptome ist ausser- 
ordentlich wichtig, teils weil die Tuberkulose in diesem begin- 
nenden Intoxikationsstadium mit der spezifischen Behandlung 
meistens sehr leicht und endgiltig zu heilen ist, andererseits 
werden diese Intoxikationserscheinungen meistens vollstindig 
falsch beurteilt und anderen iatiologischen Momenten, nim- 
lich Anàmie, Neurasthenie, Hysterie und verschiedenen Neu- 
rosen zur Last gelegt. Diese latenten intrathoracalen Herde 
entziehen sich begreiflicherweise sehr oft dem physikalischen 
Nachweise, sowie die gewohnten anderen Symptome der Tuber- 
kulose vollstindig fehlen kònnen, so dass nichts vorhanden 
Ist, was die Aufmerksamkeit des Arztes auf die Tuberkulose 
lenken kénnte. Nur die richtige Deutung dieser Intoxikations- 
symptome wird zur richtigen Diagnose fiihren. 

Eine einheitliche Auffassung dieser Intoxicationssymptome 
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wurde erst mòglich dadurch, dass wir gegen die Tuberkulose 
spezifische Mittel anwenden konnten und durch die spezifische 
Therapie diese Symptome oder Symptomengruppen voriiber- 
gehend oder endgiiltig heilen sahen, welcher Umstand die tuber- 
kulòse Atiologie dieser Symptome ausser Zweifel setzt. 

Diese Intoxikationssymptome gruppierte ich folgender 
welse : 

I. Kopfschmerzen ; Schwindel. 

2. Stòrungen des Schlafes: Schlaflosigkeit; grosse Schlàf- 
rigkeit ; verworrene beingstigende Tràume. 

53. Vasomotorische Stòrungen : Herzklopfen, schneller Puls; 
Hitzegefihl; Frosteln; Kéilte der Hand und des Fusses; die 
Rasche Schwankung der Temperatur; Schwitzen. 

4. Ermiidungsgefihl, schnelle Ermiidung. 

o. Erregbarkeit; Verminderung der geistigen Arbeits- 
fahigkeit. 

6. Magen und Darmsymptome: Appetitlosigkeit; Magen- 
schmerzen ; Brechreiz; Erbrechen; Stuhlverstopfung. 

7. Menstruationstòrungen. 

Eigentlich war es von allen diesen aufgezahlten Sympto- 
men auch bisher allgemein bekannt, dass sie die Lungen- 
schwindsucht oft begleiten. Merkwiirdig ist aber, dass diese 
Symptome entweder zusammen oder auch fiir sich bei an- 
scheinend vollstindig tuberkulosefreien Individuen vorkommen 
und klinisch vollstindig falsch beurteilt werden. Manchmal 
sind von diesen Symptomen ein einziges — was selten ist -— 
oder nur sehr wenige anwesend, z. B. seit Jahren bestehende 
Kopfschmerzen, Menstruationsstòorungen oder habituelle Obsti- 
stipation. Ein andersmal werden die Kranken durch ein gan- 
zes Aggregat von Symptomen geplagt, welche in den meisten 
Fallen unter der Diagnose Anéàmie, Neurasthenie, Hysterie 
verbucht werden. 

Die Klarstellung der Atiologie dieser Erscheinungen wird 
die sorgfiltige Revision zahlreicher arztlicher Fragen erfor- 
dern. Es genigt auf die zahlreichen Fàlle hinzuweisen, welche 
friùher unter derartigen Diagnosen den mannigfaltigsten Be- 
handlungsmetoden: medikamentòsen, besonders Eisen, Arsen, 
Phosphor-Therapien, hydrotherapeutischen Vorgingen, Sug- 
gestionen etc. erfolglos unterzogen worden sind, endlich durch 
Anwendung der spezifischen Therapie leicht geheilt werden. 

Zwei dieser Symptome, welche bisher als tuberkulòse 
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Erscheinungen gar nicht beachtet wurden und in deren Atio- 
logie die tuberkulose Intoxikation die wichtigste Rolle spielt, 
Mi iinusa eine besondere Aufmerksamkeit. Es sind dies: die 
verschiedenen Menstruationsstorungen und die habituelle Ob- 
slipation. 

Die bei den an Lungenschwindsucht Leidenden héufige 
Menstruationsstorungen schrieb man der Aniàmie und Er- 
schépfung zu, sonst brachte man sie mit Anésmie Chlorose, 
Hysterie oder mit diversen lokalen Stòrungen in Zusammen- 
hang. 

Meine beinahe 200 einschligigen Beobachtungen beweisen, 
dass alle Arten der Menstruationsstòorungen: der zu frihe 
oder verspitete Eintritt, das Ausbleiben der Menstruation, un- 
regelmissige, zu lange oder zu kurze Dauer der Blutung, die 
in den Intervallen auftretenden Blutungen, die die Menses be- 
gleitenden Schmerzen und anderweitigen Symptome sind 
ausserordentlich hàufig auftuberkulòse Infektion zurickzufihren, 
und eben deshalb sind all’ diese Beschwerden durch Anwen- 
dung spezifischer Therapie gegen Tuberkulose, iberraschend 
oft und schnell heilbar. Die die Menstruationen begleitenden 
Allgemein-Symptome wie Kopfschmerzen, Schwindel, Brech- 
reiz, Brechen, Appetitlosigkeit, Schlafrigkeit, Schlaflosigkeit, 
Temperatursteigerung etc. erwiesen sich ebenfalls als Symp- 
tome tuberkulòser Intoxikation. ; 

Die Feststellung dieses Zusammenhanges ist nicht blos 
deswegen von Wichtigkeit, dass die auf diesem Wege vielfach 
die Frauen jahrelang qualenden Krankheitsbilder meist sehr 
leicht zu beseitigen sind, sondern und besonders auch deshalb, 
weil wir in ihr dadurch eines der allerersten Frihsymptome, 
einen sehr empfindlichen Reagens der tuberkulòsen Intoxi- 
kation kennen gelernt haben. Quélende Menstruationen wur- 
den nach allen méglichen erfolglosen lokalen Behandlungs- 
metoden durch spezifische Behandlung beschwerdefrei. Viele 
meiner Falle nahm ich bereits vor zwei Jahren in Behandlung 
und es zeigte sich seither keinerlei Recidiv und zwar bei 
Frauen, welche schon seit Jahren und Jahrzehnten an schwe- 
ren Menstruationsstorungen gelitten hatten. Ich erwéahne hiea 
nur eine 24-jihrige Frau, welche durch 2'/ Jahre amenorr- 
hoisch gewesen war und bei welcher nach beendeter Spenc- 
LeRischen Vaccination sich wieder regelmassige Menstruationen 
einstellten. Viele meiner Kranken, welche noch nicht men- 
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struirt hatten, in einem Alter von 15-20 Jahren, bekamen 
ihren erste Menstruation wéhrend oder kurz nach der Behand- 
lung. Einer meiner Falle hatte ein Uterusmyom, welchem die 
zweiwoòchentliche Dauer der Menstruationen zugeschrieben 
wurde. Nach der spezifischen Behandlung wurden die Menses 
nur mehr dreitigig, noch bevor das Fibrom entfernt wurde. 

Ein anderes wertvolles Symptom, welches ebenfalls schon 
in allererstem Stadium und sogar schon in der Kindheit die 
tuberkulòse Infektion verràth, ist die habituelle Obstipation. 
Jeder praktische Arzt weiss, wie héufig solche Fille sind 
und wie oft sie allen méglichen Behandlungsmethoden den 
hartnéckigsten Widerstand leisten. Um so iberraschender ist 
es nun, dass die habituelle Obstipation in Verlaufe der spezi- 
fischen Tuberkulosebehandlung so héufig und so ùberraschend 
schnell geheilt wird. Eine 28-}ihrige Frau litt seit 15 Jahren 
an der hartnéckigsten Stuhlverstopfung, welche allen erdenkli-. 
chen terapeutischen Versuchen trotzte. Sie hatte nur alle 
S—10 Tage Stuhlgang. Nach einigen Wochen spezifischer 
Behandlung — Einreibungen vom SpencLERIschen Immunkòr- 
per — war die Obstipation vollstindig verschwunden und hat 
Patientin seit dieser Zeit — cca fiinf Monate — tiglich regel- 
méssigen Stuhlgang. Manchmal leiden alle Mitglieder einer 
Familie an Obstipation, wie in anderen Familien alle weibli- _ 
chen Mitglieder von menstruellen Beschwerden geplagt wer- 
den. Diese Beobachtungen machen es wahrscheinlich, dass 
die Art der Symptome, welche die im Kérper kreisenden 
Tuberkulosis-Toxine auslòosen, durch irgend eine, bisher nicht 
bekannte somatische, erbliche Disposition entschieden wird. 

Die Ahnlichkeit der Allgemeinsymptome der Basepowschen 
Krankheit mit tuberkulòsen Intoxikationssymptomen veran- 
lasste mich nach der tuberkulosen Atiologie dieser Erkran- 
kung zu forschen und es gelang mir in allen fiinf Fallen, die 
ich bisher zu’ beobachten Gelegenheit hatte, nicht blos eine 
tatsichlich bestehende tuberkulòse Infektion nachzuweisen, 
sondern auch alle Symptome der Basepowschen Krankheit durch 
die SpeneLerische «Tuberkulose Immunkòrper»-Einreibungen 
in kiirzester Zeit zum Verschwinden oder zu ganz bedeutender 
Besserung zu bringen. Die nervòsen Erscheinungen, Herzklop- 
fen, Schlaflosigkeit verschwanden in auffallend kurzer Zeit, 
das Kérpergewicht hob sich, die Schilddrissenschwellungen 
und der Exophthalmus bildeten sich zuriick. Auf Grund dieser 
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| Beobachtungen muss ich annehmen, dass auch die BasE- 
powische Krankheit durch die tuberkulose Intoxikation ver- 
ursacht wird, warscheinlich durch Beeinflussung der Schild- 
drisentatigkeit. 

Ich behandle teils mit SpencLeERs Vaccinen (Tuberkulose- 
Vaccin=TBV, Perlsuchtvaccin=PV) teils — in neuerer Zeit — 
«mit seinem Tuberkulose Immunkòrper. Letzterer hat den Vor- 
teil, dass er nicht so leicht toxische Erscheinungen hervorruft 
und ist daher auch bei ilberempfindlichen Individuen mit Er- 
folg anwendbar. Es gelang mit dem letzten nicht blos die 
toxischen Symptome in auffallend kurzer Zeit zum Verschwin- 
den zu bringen, sondern auch viele Falle florider Phthise voll- 
stindig zu heilen. Ich wandte den IK teils in Form von 
Injektionen, teils perkutan an (Einreibungen in die Haut.) 
Letztere kann der Kranke nach meinem neueren Verfahren 
alle 1—3 Tage selbst appliziren, eine Form der Behandlung, in 
welcher letzteres der gròssten Verbreitung fihig ist. Merkwir- 
«dig ist, dass ich die Intoxikationsymptome durch die Anwen- 
dung sowohl des I K als der Vaccine kiinstlich auslòsen und 
auch wieder zum Verschwinden bringen konnte. So gelang es 
mir u. A. auch, Dysmenorrhoe und Stuhlverstopfung kùnst- 
lich hervorzurufen. 
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La reazione del Wassermann col siero dî. 
vescicatori e con vari liquidi organici. 


Communicazione dei dottori L. BORELLI e G. MESSINEO. 


La reazione del WassERMANN sino ad oggi fu, si può dire, 
quasi esclusivamente praticata col siero del sangue e col liquido 
cefalo-rachidiano, sui quali ormai esiste una estesissima litte- 
ratura; assai più di rado col latte e colle orine e solo ulti- 
mamente e in pochi casi col liquido delle bolle di pemfigo- 
dei neonati sifilitici. 

Noi abbiamo pensato di rivolgere la nostra attenzione 
anche ad altri liquidi organici fin’ ora dimenticati, o quasi, e 
portammo ormai presso che a termine una serie sistematica 
di ricerche intente a studiare il comportarsi di questi liquidi 
organici di fronte alla siero-diagnosi della lue, tanto in sog- 
getti non infettati, quanto in quelli colpiti da sifilide. 

La tecnica della reazione fu quella classica del WasseR- 
MANN. Le conclusioni più importanti a cui siamo giunti sono : 

a) Nella saliva non fu mai possibile rilevare alcun potere. 
anticomplementare, sia che fosse previamente stata portata 
o no a 520—559, anche se proveniva da individui sifilitici af- 
fetti dalle più svariate ed intense manifestazioni locali della 
lue, come placche, tonsillite, paretite, ecc.; ed anche se usata 
in dose altissima (sino ad 1 cc.). 

b) Gli stessi risultati negativi si ottennero col secreto. 
lacrimale. 

c) Nei liquidi, essudati o trassudati, pleurici, addominali,, 
scrotali, ecc. di individui che non presentavano la reazione 
del Wassermann col siero del sangue, il potere anticomple- 
mentare fu sempre mancante anche se si trattava di forme 
tubercolari o neoplastiche svariate. Il materiale, in riguardo a 
sifilitici affetti da versamento, è molto scarso per trarre con- 
clusioni: sembra però che la reazione del sangue si accom- 
pagni sempre con una reazione, più o mena intensa, del li 
quido del versamento. 
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d) Risultati assai più interessanti però, anche per le pos- 
sibili applicazioni pratiche, abbiamo ottenuto col liquido dei 
vescicatori. Una serie di 90 casi ci permette di concludere 
«che esso può sostituire il siero del sangue nella pratica della 
‘siero-diagnosi della sifilide. 

La tecnica da seguirsi non varia in nessuno dei suoi mo- 
menti; solo bisogna aumentare di solito alquanto la propor- 
zione del liquido da cimentare in confronto di quella comu- 
nemente impiegata col siero di sangue. Nel 45% ‘dei casi 
‘occorre una dose doppia per ottenere lo stesso effetto anti- 
«complementare ; talora però questo si osserva solo con una 
dose di liquido vescicatorio tripla di quella del relativo siero 
«del sangue (24%), raramente quadrupla (11%); altre volte in- 
vece il potere anticomplementare dei liquidi è uguale, o quasi, 
a quello dei rispettivi sieri di sangue (20%). Abbiamo potuto 
seguire e stabilire esattamente questi fatti dosando sistema- 
ticamente, col metodo del frazionamento delle dosi di anti- 
geno dei liquidi e dei sieri in esame, l'intensità della siero- 
reazione; e così pure abbiamo potuto quasi assodare la ra- 
gione di questo diverso comportamento dei vari liquidi vesci- 
catori dosando comparativamente in parecchi casi l’albumina 
totale e la globulina del siero di sangue e del liquido vesci- 


‘catorio di uno stesso soggetto. Abbiamo così osservato un 


parallelismo notevole tra la quantità di albuminoidi contenuta 
mei due liquidi e il potere anticomplementare rispettivo. 

Con numerose prove di controllo ci siamo poi convinti 
«che, anche con dosi assai più elevate di quelle necessarie per 
‘ottenere la reazione nei casi meno favorevoli, mai si osserva 
potere anticomplementare nei liquidi vescicatori di individui 
in cui questo potere manchi nel siero del sangue. 

Abbiamo ancora cimentato alcuni liquidi vescicatori colla 


reazione precipitante del PorGes con risultato positivo; no- 


tammo però una sensibilità minore di questa reazione di fronte 
‘a quella del WassERMANN nel caso nostro speciale, perchè un 
‘certo numero di casi con reazione positiva secondo il metodo 
classico sfuggivano a quello del Porors. 

Essendo poi dimostrato da richerche già note, e da noi 
‘confermate, che nei liquidi vescicatori son contenuti gli am- 
bocettori naturali del siero di sangue ed il complemento, sono 
applicabili anche a questi liquidi tutte le modificazioni di tec- 
mica della reazione del WassERMANN che tendono appunto ad 
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usufruire di queste. proprietà; però in genere questi nuovì 
metodi non sono gran che consigliabili. 

Per ultimo accenneremo appena che coi necessari controlli 
fu verificato che la presenza in questi liquidi di sostanze vesci- 
catorie non ha influenza alcuna sull'andamento della reazione 
e che essi non posseggono alcun potere anticomplementare 
spontaneo anche in quantità assai più abbondanti di quelle 
usate per la siero-diagnosi. 
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Uber einige Eigenschaften des syphilitischen 
Blutserumsvonimmuno-chemischem Stand- 
punkte. 


Von Dr. ALADAR ELFER (Kolozsvar). 


In Bezug auf die Diagnostik der syphilitischen Erkran- 
kungen kann auf Grund der eingelaufenen enormen Menge 
von Daten erklart werden, dass sich das auf den von BorpET 
gelosten biologischen Versuchsgang stitzende Verfahren zu 
einer immensen, praktischen Bedeutung gehoben hat. 

Anderenteils muss aber auch zugegeben werden, dass die- 
jenigen Forscher, die das charakteristisch  spezifische Wesen 
des erwihnten Alexin-Bindungsverfahrens im Sinne der Im- 
munitàt' zu beweisen trachteten, iber keine derarlige Argu- 
mente verfigten, wodurch ihre Behauptung zumindest nebst 
den in der Immunitàtslehre gegenwartig vorherrschenden Be- 
dingungen gerechtfertigt ware. Wir missen damit im Klaren 
sein, dass selbst bei den sogenannten spezifischen, in der 
Immunitàtslehre unangetastet dastehenden Alexin-Bindungs- 
prozessen noch viele Nebenumstànde figurieren, zufolge deren 
wir auch bei dieser Gruppe von Experimenten imstande sind 
den Reaktionsverlauf zu beeintràchtigen. Wenn demnach die 
Rolle der physikalischen und chemischen Prozesse selbst bei 
dem Alexin-Bindungsverfahren so auffallend ist, um wieviel 
mehr ist es der Fall bei dem WasseRMannischen, im prak- 
tischen Sinne genommenen Alexin-Bindungsverfahren. 

Bei der Analyse der von WassERMANN angebahnten prak- 
tischen Reaktion wird es ersichtlich, dass die Basis seiner 
Schlussfolgerung jener Umstand bildete, wonach das Blut- 
serum des eine syphilitische Erkrankung aufweisenden Indi- 
viduums mit einer syphilitischen Gewebsverànderung in inne- 
ren Zusammenhang gebracht, fihig sei, die von L'oRrpET zuerst 
bewerkstelligte, sogenannte «Deviation du complement» auf- 
zuweisen. 

Die sichtlichen Erfolge des experimentellen Verfabrens 
in Anbetracht genommen, bestehen die Folgerungen von 
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WasseRMANN auch heute fest, doch bloss hinsichtlich der prak- 
tischen Bedeutung. 

Die Deutung des experimentellen Verfahrens im Rahmen 
der von WassERManN gelieferten Erklirungen kénnen heute 
nicht bestehen. 

Levapiti und Marie, Lanpsremmer, MiLLeER und PòoTZL, 
Porces und MEIER, ferner LevapITI und JAMmANoUcHI haben es 
bewiesen, dass das syphilitische Serum auch mit normalen 
Gewebsemulsionen im Stande sei, das Alexin zu fixieren, wir 
sind sogar imstande durch Zugabe von organisch-chemisch 
deutlich umschriebenen Stoffen (gallensaure Salze, oleinsaures 
Natron etc.) den Verlauf der Reaktion bis zu einem gewissen 
Masse nachzuahmen. 

Unter solchen Umstanden liegt es nahe einige derartige 
Eigenschaften des syphilitischen Blutserums zu erforschen, 
die bei der Fixierung des Alexins eine spezielle Rolle spielen 
kOnnen. 

Das bildete den Leitfaden unserer Forschungen, die sich 
vorlàufig nicht auf die chemische Analyse des syphilitischen 
Blutserums beschrinkten, wir trachteten vielmehr annàhernde 
Aufklirungen iber jene Eigenschaften zu gewinnen, die in 
den kolloidalen Reaktionen, denen in der Immunitàtslehre und 
iberhaupt in den Lebensprozessen eine so bedeutende Rolle 
gebùhrt, als Richtschnur dienen. 

Abgesehen davon, dass.die Borper-WasserMannische Reak- 
tion die charakteristischen Eigenschaften der kolloidalen 
Reaktionen wenigstens éausserlich im vollsten Masse aufweist, 
und die Luesreaktion, wie es die Forschungen Bauers dar- 
getan, in einer Rohrzuckerlòsung nicht vollzogen werden kann, 
demnach ebenso wie bei der Agglutination und dementspre- 
chend bei den Koagulationen auch hier das Vorhandensein 
gewisser lIonen unbedingt erforderlich, es scheint daher, 
dass bei der Analyse des Zustandekommens der Luesreaktion 
die Gesetze der analogen kolloidalen Reaktionen nicht bloss | 
eine imaginére Rolle spielen. 

An einer ausfihrlicheren Eròrterung dieser Frage hindern 
mich nicht bloss die Kiirze der mir zur Verfiigung stehenden 
Zeit, sondern in erster Reihe der Mangel an Erfahrungen. 

Wir verfiigen iber keine genaueren Daten betreffs einiger 
wichtigeren physikalischen Eigenschaften des syphilitischen 
Blutserums. 
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Wir suchen selbst in gròsseren Himatologieen vergebens 
mach ausfùhrlicheren Daten. 

Unsere Untersuchungen bezogen sich von den konstanten 
physikalischen Eigenschaften hauptsichlich auf die Verhalt- 
nisse des spezifischen Gewichtes, der Viskositàt, der Ober- 
flichenspannung und der damit in engem Zusammenbang ste- 
henden adsorptionalen Relationen. 

Ich schicke es voraus, dass meine Untersuchungen zu- 
folge der geringen Zahl nicht als definitiv gelten kònnen, sie 


«erheischen vielmehr eine unbedingte Erginzung. 


All diese Bestimmungen vollzog ich mit strenger Einhal- 
tung der physikalisch-chemischen Regeln. Die Bestimmungen 


«des spezifischen Gewichtes vollzog ich in dem SPRENGEL- 
«OstwaLpschen Piknometer, mit einer Temperaturdifferenz von 


1/s9 Grad im OsrwaLpschen Wasserbade bei zirka 37,80 °C. 
Die Untersuchungen der Viskositàt bewerkstelligte ich mit 
«dem OsrwaLpschen Viskosimeter bei oberwihnter Temperatur. 
Die auf dio Oberflichenspannung bezigglichen Untersuchungen 


‘vollzog ich vorlàufig mit dem TrRauseschen Stalagmometer. 


Die diesbeziiglichen Daten sind am wenigsten vollkommen, 


‘teils wegen den etwas bedeutenderen Schwankungen, (zwi- 


schen samtlichen Angaben besteht im Durchschnitte eine 
Differenz von 1 Temperaturgrad), anderenteils zufolge der bei 


«den Messungen auftauchenden Fehler, schliesslich infolge der 


bei Anwendung eines permanenten ésusseren Druckes auf- 


tauchenden Differenzen. Ich berufe mich daher nicht auf 


meine mittelst der Trausrischen Formel gewonnenen Daten 
Zw+w 
Zr+r 
‘Gesamttropfen, das Durchschnittsgewicht eines Tropfens. 
Wir legten darauf Gewicht, dass die Blutsera bei diesen 
Uniariciehungin unmittelbar nachfder Blutentnahme zur Ver- 
arbeitung gelangen und es soll besonders hervorgehoben wer- 


) ich erwahne bloss die Summe der 


‘den, dass all diese Untersuchungen einesteils mit Blutserum 


verabstalbét wurden, das von iusseren Umstinden in keiner 
—wesentlichen Wieise beeintrichtigt wurde, anderesteils mit 
Blutseram, das ‘/ Stunde hindurch einer Temperatur von 


genau 96° C. ausgesetzt wurde. Auf eine ausfilhrliche Ana- 


lyse wollen wir bei dieser Gelegenheit nicht eingehen. 
Mit all diesen Blutserumobjekten stellten wir schliesslich 


Adsorptionsversuche an, die wir bei Eròrterungen der kon- 
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stanten physikalischen Eigenschaften verhandeln werden. Es 
soll erwihnt werden, dass unsere syphilitischen Blutseren 
von sonst keine Verinderungen aufweisenden Individuen ent- 
stammen, die alle eine Mischkost genossen haben. Die Blut- 
entnahme erfolgte stets in den Frihstunden, das Blutserum 
wurde nach dem Koagulationsverlaufe der simtlichen Blut- 
menge gewonnen, wobei wir sehr bedacht waren, dass unsere 
Blutsera keine suspendierten Formelemente enthalten mògen. 

Beziiglich des spezifisch. Gewichtes des sypbilitischen 
Blutserums will ich eine Angabe von GrawITz erwiàhnen, laut | 
welcher im Falle einer schweren, sekundàren, bisher spezifisch 
nicht behandelten Syphiliserkrankung das spez. Gewicht des 
Blutes 1055, dasjenige des Serums 1033 betrug. 

Bekanntlich schwankt das durchschnittliche spez. Gewicht. 
des gesunden menschlichen Blutserums zwischen 1028 und 
1050. (Grawrrz.) Wird diese Ziffer bis zur 3. und 4. Dezimal- 
ziefer ergiinzt, doch auch ohne dem ist es auffallend, wie 
sehr dieser Wert mit einer physikalisch-chemischen Genauig- 
keit schwankt. 

Wie sehr schwankend auch nicht bloss das spez. Gewicht, | 
sondern auch die ibrigen physikalischen Konstanten des 
Blutserums erscheinen mògen, finden wir unter pathologisch 
verinderten Verhéltnissen doch solche ‘Gruppenwerte, die sich 
der unteren oder oberen Serie dieser als normal bezeichneten 
Grenzwerte anschliessen. 

Die ‘gegebenen Zahlenwerte kònnen von diesem Stand- 
punkte aus erwogen werden, namentlich wenn von der 
Gegeniiberstellung mehrerer physikalischer Konstanten die 
Rede ist. 

In unseren Versuchsserien figurieren 10 klinisch sichere, 
syphilitische Blutsera verschiedenen Stadiums. | 

Wenn wir die Angaben des spez. Gewichtes von hòherer 
Temperatur nicht ausgesetztem Blutserum betrachten, so 
schwankte deren Wert zwischen 1,0275 und 1,0337. 

Unsere auf inaktives Blutserum beziiglichen Daten bieten 
die Zahl 1,0267 bis 1,0303. 

Ubrigens erhielten wir, wie es auch zu erwarten war, 
keine gròsseren Unterschiede zwischen aktivem und inaktivem 
Blutserum, als wie sie eben experimentellen Fehlern zu ent- 
stammen pflegen. 

Diesen Angaben stellen wir nun gegeniber die spez. 
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Gewichtsdaten des Blutserums von 7 solchen Individuen, die, 
soweit es klinisch zu konstatieren war, nicht syphilitisch 
waren (3 Gonorrhoen, 2 Arteriosklerosen, 1 bereits abgelau- 
fener, seit 1!» Wochen fieberfreier Anthrax, 1 abgelaufene 
Parotitis epidemica, gleichfalls ohne Symptome), dann wird es 
ersichtlich, dass die Grenzwerte des spez. Gewichtes des ak- 
tiven Blutserums zwischen 1,0259—1,0285, diejenigen des inak- 
tiven zwischen 1,0258—1,0306 schwanken. 

Trotzdem sich unsere Daten auf eine geringe Anzahl von 
Fillen beziehen, ist es doch zu ersehen, dass sich die spez. 
Gewichtsdaten des syphilitischen Blutserums eher den oberen 
Grenzwerten der spez. Gewichtsdaten des normalen Blutserums 
angehòren, als das bei den spez. Gewichtsdaten des Blutserums 
syphilisfreier Individuen der Fall ist. 

Die Viskosititsangaben gruppiert, erhellt es, dass unsere 
durchschnittlichen, relativen Viskositàtsdaten der syphilitischen 
Blutsera in Bezug auf die aktiven Sera zwischen 1,7935—2,0012, 
bei dem inaktiven Blutserum zwischen 1,7660—2,2928 schwank- 
ten. Im Vergleich damit schwankten die y-Werte des aktiven 
Blutserums syphilisfreier Individuen zwischen = 1,7311— 
1,7631, des inaktiven Blutserums zwischen 1,7997—1,9933. 

BencE bezeichnet die relative Viskositàt des Blutserums 
bei 38° C. mit 1,78—2,09. Wenn wir unsere relativen Visko- 
sititsangaben betrachten, die sich auf 37,80° C. des von der 
Temperatur nicht modifizierten Blutserums beziehen, so stim- 
men unsere Daten ziemlich uberein, obzwar es bemerkt wer- 
den soll, dass die auf das Blutserum syphilisfreier Individuen 
beziglichen Daten unserer Tabelle sich eher der unteren 
Serie der Grenzwerte anschliessen, was noch mehr auffallend 
ist, wenn wir die y-Daten der inaktivierten Blutsera priifen. 

Dass wir zwischen den y-Daten der aktiven und inakti- 
vierten Blutsera solche differierende, graduelle Unterschiede 
vorfanden, ist nach den auf die Oberflichenspannung beziig- 
lichen Forschungen von TrausE nicht iberraschend. 

Besichtigen wir nun die stalagmometrischen Daten: 

Die Tropfenzahl des aktiven syphilitischen Blutserums 
schwankte zwischen 47,70—49,50. das Gewicht eines Tropfens 
des entsprechenden Blutserums zwischen 0,0919—-0,0976 ; die 
Tropfenzahl des in ein gewisses Volumen geschlossenen Blut- 
serums schwankte zwischen 49,0—50,50, das Gewicht eines 
Tropfens zwischen 0,0905—0,0953. 
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Dem gegeniber schwankt die Tropfenzahl des inaktivier- 
ten Blutserums syphilisfreier Individuen zwischen 49,40—50,90, 
das Durchschnittsgewicht eines Tropfens inaktivierten Blut- 
serums zwischen 0,0921—0,0939. 

Aus diesen beiden verschiedenen stalagmometrischen 
Daten ist es nun wiederholt zu ersehen, dass der Durch- 
schnittswert von einem Tropfen syphilitischen Blutserums in 
der oberen Serie der Grenzwerte seinen Platz hat. 

Ich betone es wiederholt, dass besonders diese Werte 
eine Erginzung erheischen. | 

Nun wollen wir zur Eròrterung der dà Ver- 
haltnisse schreiten, die mit der Oberflàchenspannung in engem 
Nexus stehen. 

Wir begegnen stellenweise auf die sogenannte, minder- 
mehr hemmende Wirkung des syphilitischen Blutserums be- 
ziglichen Daten. 

Systematische, der Wichtigkeit dieser Frage entsprechende 
Angaben konnte ich in der Literatur nicht vorfinden. 

Es diinkte mir am zweckmàssigsten, die Verhàltnisse der 
sogenannten hemmenden, oder besser gesagt Schutzwirkung 
des syphilitischen Blutserums derart zu ergriinden, wenn das 
syphilitische Blutserum gegeniber der Wirkung irgend eines 
Blutgiftes eingeschaltet wird. 

Als solches wurde das Saponin verwendet, dessen batho- 
tone Eigenschaften nicht bloss auf das Wasser, sondern auch 
auf die verschiedenen roten Blutkòrperobjekte gehòrig bekannt. 
sind. 

Zur Darstellung der Hamolyse schienen uns die roten 
Blutkòrperchen des Menschen am geeignetesten, die mittelst 
einer beiliufig physiologischen Kochsalzlòsung (0,9%) mehr- 
fach (zumindest 4 mal) ausgeschiittelt wurden. Das verwendete 
Saponin war ein Merckisches Fabrikat und von solcher hàmoly- 
tischen Beschaffenheit, dass 0,05 cm? eines Quantums roter 
Blutkòrper in einem Gesamtvolumen von 2 cm? bei 37,20° C. 
Temperatur binnen 5 Minuten in einer Quantitàt von 0,00015 
gm vollstindig gelòst wurden. 

Die hemmende Wirkung des Blutserums wurde in unseren 
entscheidenden Versuchen derart geprift, dass das entspre- 
chende Quantum Saponin mit 0,1--0,01 cm* Blutserum in 
einem Gesammtvolumen von 2 cm8 (physiolog. Na Cl Lòsung) 
15 bei einer Temperatur von 34,20° C. mehrfach geriittelt 
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vermengt wurde und erst nachher wurde in einem energischen 
Strahle das entsprechende Quantum von Blutkérperchen in 
einem Gesamtvolumen von 1 cm* damit vermischt. Den 
Verlauf der stets bei einer Temperatur von 37,20° C. beobach- 
teten Experimente haben wir nebst wiederholtem energischen 
Schitteln nach 1, 5, 10, 30 Minuten separat beobachtet, nach- 
her 12 Stunden bei Zimmertemperatur bewahrt und das End- 
resultat abgelesen. 

Wenn wir nun die Grenzwerte unserer mit 10 positiv 
syphilitischen und 7 syphilisfreien Blutseren gewonnenen neuen 
Resultate prifen, so kònnen wir es keinesfalls wahrnehmen, 
dass das syphilitische Blutserum in den gegebenen Fallen 
dem Saponin gegentber eine bedeutendere Hemmwirkung ent- 
faltet hatte, als es die Blutsera der syphilisfreien Individuen 
bewirkten, ob wir jetzt nun die mit aktiven oder inaktiven 
Blutseren angestellten Versuche und deren Erfolge als Richt- 
schnur nehmen. Wenn wir nun dem gegeniber jene dies- 
beziglichen nachtriglich vollzogenen Versuche in Anbetracht 
nehmen, bei denen auch die bekannte Wassermannische Reak- 
tion vollzogen wurde (letztere Daten verdanke ich meinem 
Freunde, dem Assistenten Dr. Csiky), so erhellt es, dass die 
bei der WasseRMannschen Reaktion eine Fixierung aufweisen- 
den Blutsera im grossten Teile der Fille eine energischere 
Hemmungswirkung entfalteten, als die keine Fixierung auf- 
weisenden Blutsera. 

Nachdem die Blutsera bei diesen letzteren Versuchen — 
wohl inaktiviert — kiirzer oder linger (2—11 Tage) im Eis- 
kasten verweilten und einige (2) dieser Blutseren entschieden 
verunreinigt waren, kònnen diese Daten den vorhergehenden, 
an Zahl wohl geringeren, doch mit genauester Pinktlichkeit 
erworbenen Daten um so weniger gegeniber gestellt werden, 
da uns bei ersterer Gruppe auch die Darstellung der physi- 
kalischen Konstanten zur Verfiigung stand. 

In Anbetracht der kurzen Zeit, die mir bei Anstellung 
der Forschungen zu Gebote stand, konnte ich nicht mehr 
Versuche unternehmen, und das ist der Grund, dass mich 
gerade die adsorptionellen Versuche, von denen ich das meiste 
erwartet hétte, im Stiche liessen. Ein Umstand muss aber 
unbedingt hervorgehoben werden, nàmlich, dass wir bei dem 
heutigen Stande unserer Kenntnisse, zumindest die verschie- 
denen dusserlichen Manifestationen der Energie des Blut- 
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serums — abgesehen von den verschiedenen Phasen seiner 
Aufbauung — gar zu wenig kennen. 

Welche Rolle die Submikronen in dem Blutserum spielen, 
wie es Jjingst ZsiemonpyY in seinem Wiener Vortrage dargelegt, 
ist bisher uberhaupt nicht erforscht; und dennoch steht die 
Frage der Stabilitàtsverhaltnisse der Submikronen in engem 
Zusammenhang mit der Frage der Oberflàchenenergie des 
Blutserums und mit allen solchen physikalischen Verànderun- 
gen, die bei den verschiedenen adsorptionellen Prozessen 
figurieren. 

Obzwar ich zufolge der geringen Anzahl meiner Versuche 
in Bezug auf das syphilitische Blutserum zu keinen entschei- 
denden Schlissen gelangt bin, ist die Méglichkeit dennoch 
nicht ausgechlossen, dass wir auf diesem Wege fortschrei- 
tend, die bei der Wassermannischen Reaktion figurierenden 
verschiedenen Faktoren in Bezug auf die physikalisch-chemi- 
schen Konstanten erforschend, dennoch zu einer ziemlich 
gesetzmassigen Losung der Regelmissigkeit gelangen werden, 
die bei dieser Reaktion vorherrscht und wir nicht mehr be- 
mussigt sein werden uns auf die mechanische Adsorption 
der als analog geltenden kolloidalen Reaktionen zu berufen, 
wir werden vielmehr auch jene ziemlich charakteristischen 
spezifischen adsorbierenden Eigenschaften des syphilitischen 
Serums erkliren kònnen, die gewissen Stoffen gegeniber 
bestehen. 

Damit wilrde dann auch der nicht ganz ungerechtfertigte 
Zweifel, der bei der praktischen Verwendung obiger Reaktion 
vor einigen ernsten Forschern auftaucht, seine Bedeutung 
verlieren. 
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Aladax Elfex 





Name 
und Krankheit 


Sz. 
Hyperaciditas 


Sz. K. 


Parotitis epidemica 
(abgelaufen) 


ME 4, 


Gonorrhea 





Bemerkungen 


Keine Syphilisanamnese 
Gemischte Dit. 

Im Urin 0 
Blutentnahme morgens 


Keine Syphilisanamnese 
Gemischte Diat. 

Im Urin 0 
Blutentnahme morgens 


Keine Syphilisanamnese 
Gemischte Dit. 

Im Urin 0 
Blutentnahme morgens 





Pe T. 


Gonorrhea 





M. A. 


Gonorrhea 


Keine Syphilisanamnese 
Gemischte Diàt. 

Im Urin 0 
Blutentnahme morgens 


Keine Syphilisanamnese 
Gemischte Dist. 

Im Urin 0 
Blutentnahme morgens 





NEI dl. 
Anthrax 


ELE 


Intoxicatio ce. kalio 
caust. 





Keine Syphilisanamnese 
Gemischte Diàt. Im Urin 0 
Blutentnahme morgens 





Keine Syphilisanamnese 
Gemischte Diàit. 

Im Urin 0 
Blutentnahme morgens 





Seit 11/2 Wochen febarirei 








Activ 
Inactiv 


Activ 
Inactiv 


Activ 
Inactiv 


Inactiv 


Inactiv 


Inactiv 


Inactiv 








Relative | Hemmende 
innere Reibung Wirkung 
n i in cem. 





Gewicht 














1,0259 | n=1,7467. 
1,0258 | n= 1,9105 


0,07 
0,05 pr 0,0925 











1,0273 | n=1,7631 
1,0272 | n= 1,9138 


uber 0,06 
ùber 0,06 50,25 0,0931 











1,0283 | n=1,7311 0,08 
1,0279 | n= 1,8213 0,07 | 50,00 | 0,0929 














1,0306 = 1,9787 0,04 50,90 











1,0284 = LISI 0,02 49,40 0,0939 

















1,0288 y= 1,9933 0,07 50,00 0,0932 















1,0283 n= 1,8811 0,07 49,70 0,0938 















Das svphititische Blutsezum 937 





Wassermann negativ 























Zahl val ia EFxperimentelle Daten “Wing. 
| Saponin 0,00015. — Inactiv serum 
0,10-0,01 (2 cem Gesamtvolumen 
1) Lues II? in physiolog. Kochsalzlòsung.) — 15’ | iiber 0,10 
contact in 37.0° e. — 0,05 cem 
rote (menschliche) Blutkòrperchen. 
2 | Lues latens ‘ uber 0,10 
3 | Tumor lienis et hepatis ‘ uber 0,10 
4 | Arteriosclerosis “« 0,09 
5 Insuff. bicuspidalis “« 0,10 
6 | Myocarditis “ 0,08 
7) Echinococcus hepatis ‘ 0,08 
8 | Ischias “ uber 0,10 
9 o Dale arte» i 0,10 
10 | Myelitis “ ùber 0,10 
11 | Ischias “ iber 0,10 
12 | Strictura recti ‘ 0,07 
13 | Tumor lienis et hepatis “ ùber 0,10 
14 | Insuff. bicusp. “« 0,09 
| 15 Myodeg. cordis ‘ 0,06 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
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Wassermann positiv 


Hemmende | 
NARIO Experimentelle Daten Wirkung 


/Z ahl 
und Krankheit in cem 


























Saponin 0,00015. — Inactiv serum 














0,10—0,01 (2 ccm Gesamtvolumen in 
1 |Lues II physiolog. Kochsalzlòsung). — 15’ 0,07 
contact in 37,00° GC. — 0,05 cem 
rote (menschliche) Blutkòrperchen. 
2 | Lues II gonitis « 0,07 
3 | Lues II (latens) « (nicht totale  ;jber 0,10 
Bindung) 
4 | Lues (geheilt ?) } “ 0,08 
5 | Lues latens “« 0,07 
6 | Orchitis luetica “ ùber 0,10 
.7|Lues II (?) ‘ ùber 0,10 
1 8 | Lues II nephritis “ 0,06 
9 | Lues II (?) ( 0,09 
10 | Myodeg. cordis ‘ iber 0,10 
Lues latens S 
Di Typhus abdom. a i 
12 | Lues latens « 0,04 
13 | Lues II « 0,04 
14 | Insuff. aorte ‘ uber 0,06 
Lues latens 3 . 
15 | Pneumonia interstitial. ‘ estera liber 0,06 
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L'influence du refroidissement dans la pa- 
thogénie de l’infection pneumococcique. 


Par M. le Prof. Dr. VITTORIO MARAGLIANO. 


L’influence nuisible du froid sur l’organisme est un fait 
admis depuis longtemps. Il n’est point nécessaire, pour que 
cette influence devienne évidente, que la température du sang 
circulant dans les vaisseaux profonds de l’organisme subisse 
un abaissement considérable : il suffit que cet abaissement de 
température se manifeste dans les parties superficielles des 
téguments. C'est pourquoi il est sensé d’admettre que les 
excitations thermiques sont suivies des effets les plus consi- 
dérables lorsqu’elles s’exercent sur les régions habituelle- 
ment les plus chaudes des téguments, c’est-à-dire sur celles 
qui sont généralement les mieux réparées du froid. 

La pneumonie, inflammation fibrineuse du parenchyme 
pulmonaire, c'est-à-dire des cellules qui tapissent les alvéoles 
du poumon, se manifeste, en effet, presque toujours à la suite 
d'un refroidissement; les sujets qui sont, par leur profession, 
les plus exposés aux refroidissements donnent le plus haut 
contingent de mortalité par pneumonie; cette maladie s’ob- 
serve avec. plus de fréquence dans les pays froids et durant 
la saison d’hiver. I 

Dès que les premières découvertes de la bactériologie 
médicale eurent jeté une nouvelle lumière sur un grand 
nombre de processus morbides, on se mit à considérer les 
maladies infectieuses comme résultant simplement de l’inva- 
sion des bactéries pathogènes dans les tissus de l’organisme : 
on ne tint plus compte, pendant plusieurs années, d’autres 
influences nuisibles, moyennant lesquelles on s'était efforcé, 
avant la découverte des microbes infectieux, d’expliquer 
l'origine de toutes les maladies infectieuses et contagieuses ; 
on accepta sans discussion la formule: le microbe, c'est la 
maladie. 

Les opinions ont subi depuis quelque temps de profon- 
des modifications: non seulement on admet aujourd’hui Vexis- 
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tence d'un microbisme latent chez l'homme, méme en parfait 
état de santé, mais on a pu constater de véritables états 
septicémiques (c’est-à-dire la présence de bactéries pathogè- 
nes dans le sang) chez des sujets parfaitement normaux. C'est 
pourquoi nous pouvons, à bon droit, rejeter l’opinion d’après 
laquelle l'action du froid ne représenterait, dans le dévelop- 
pement des maladies infectieuses, et parliculitrement de la 
pneumonie, qu'une coincidence fortuite. Mais, d’autre part, il 
n'est point facile encore d’établir exactement jusqu'à quel 
point et comment l’influence du froid intervient dans l’étiologie 
et la pathogénie de la pneumonie, 

Le froid agit très énergiquement et rapidement sur la 
circulation du sang par l’'intermédiaire du système nerveux. 
Sous son influence, le calibre des petits vaisseaux cutanés 
diminue considérablement : à cette vaso-constriction périphé- 
rique, dépendant de l'action des nerfs vaso-moteurs, corres- 
pond immédiatement une vaso-dilatation et un afflux plus con- 
sidérable du sang dans les organes profonds, c'est-à-dire la 
congestion des viscères thoraciques et abdominaux, parmi 
lesquels le poumon. 

Le froid peut agir aussi sur la constitution histologique 
du sang et des humeurs. 

Plusieurs expérimentateurs ont pu démontrer que l'action 
prolongée du froid produit une diminution du nombre des 
éléments cellulaires du sang, très sensible surtout lorsque, par 
une prédisposition particulière du sujet, les globules rouges 
du sang ont perdu une partie de leur résistance. De nom- 
breuses observations anatomiques et histologiques témoi- 
gnent des lésions importantes que le froid, mème modéré, 
peut produire dans les organes internes de l'homme et des 
animaux. 

Quelques auteurs, enfin, ont réussi à mettre en évidence 
les altérations que peut produire le froid dans les processus 
bio-chimiques cellulaires normaux; ces altérations sont suivies 
de modifications dans la composition chimique des humeurs 
de l’organisme, et particulièrement du sérum du sang, dont 
la toxicité augmente considérablement. On est porté à croire 
à l’existence de véritables toxines cellulaires dues au froid. 

Ces considérations témoignent que toute action réfrigé- 
rante doit agir très énergiquement dans la mise en état de 
faible résistance de l’organisme envers le pneumocoque. 
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Cependant, des expériences précises et concluantes sur le 
role du froid dans la pathogénie de la pneumonie ou du 
moins de l’infection expérimentale par preumocoque, n'avaient 
pas été entreprises, ou plutòt n’avaient fourni, jusqu'à ce Jour, 
que des résultats contraditoires. 

Personne n'a pu réussir à déterminer expérimentalement 
un processus de pneumonie fibrineuse pneumococcique sur 
l’animal de laboratoire :. toutes les expériences dont nous avons 
connaissance ont trait à la simple infection pneumococcique 
généralisée. Je rappelle particulièrement celles de Lipari, de 
FiscHL, de CHOUDOUNSKY. 

C'est pour éclaircir le mieux possible la question de 
l’importance du froid dans le développement de l’infection 
pneumococcique que nous avons exécuté récemment une 
série d’expériences sur 326 animaux: lapins, chiens, cobayes, 
rats.. Voici quelques détails sur la méthode que nous avons 
adoptée. 

On peut refroidir les animaux en les recouvrant de com- 
presses d'eau glacée; ensuite on détermine l’infection en 
nébulisant devant leurs narines des cultures en bouillon de 
diplocoque au moyen d’un spray. 

Après quelques essais, nous avons donné la préférence è 
la méthode suivante, laquelle réalise des conditions d’expé- 
‘rience qui ressemblent à celles dans lesquelles se trouve l'homme 
lorsquà la suite d’un refroidissement (courant d’air froid) il 
est frappé de congestion pulmonaire. 

Nous nous sommes servis d'un appareil spécial, composé 
d'un cylindre horizontal en cuivre, situé à l'intérieur d’un 
autre cylindre en zinc revétu de feutre, muni d’une ouver- 
ture supérieure fermée par un couvercle. Le cylindre en cuivre 
est traversé, perpendiculairement à son axe, par une série de 
tubes du mème métal. Ces tubes, ainsi que l'espace compris 
entre le cylindre en cuivre et le cylindre en zinc, est rempli 
d'un mélange frigorifique de sel de cuisine et de glace pilée. 
Le cylindre en cuivre est en continuation avec un large 
pavillon au centre duquel se trouve l’axe moteur d’un venti- 
lateur électrique; le cylindre réfrigérant communique avec 
l’intérieur d'une petite chambre en zinc munie de fenétres 
vitrées et dont les parois sont percées de plusieurs ouver- 
tures qu'on peut ouvrir ou fermer à volonté. Lorsque l’appa- 
reil réfrigérant est rempli du mélange frigorifique et que le 
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ventilateur électrique est mis en marche, un courant d’air, 
refroidi au contact des parois du cylindre de cuivre et des 
tubes réfrigérants qui le traversent, fait irruption dans la 
chambre où se trouvent les animaux soumis à l’expérience. 
Le refroidissement subi par ces animaux dépend de la vitesse 
du courant d’air et de sa température. 

L'abaissement de température que nous obtenons avec 
cet appareil est de 8 à 10 degrés. Pour infecter les animaux 
d'expérience il suffit de pulvériser dans la chambre en zine 
une culture en bouillon de pneumocoque. Lors des expérien- 
ces sur les chiens, nous préférions déterminer au préalable, 
moyennant une cannule spéciale de CENTANNI, un pneumothorax 
artificiel partiel, et injecter ensuite la culture de pneumo- 
coque dans la plèvre, et cela dans le but de diminuer la très 
haute résistance que ces animaux présentent vis-à-vis du 
diplocoque. 

Nous avons également soumis au refroidissement outre 
aux contròles — des lapins immunisés contre l’infection pneumo- 
coccique moyennant la méthode mixte (injections simultanées 
de sérum et de virus). 

Voici, sommairement exposés, les résultats de nos expé- 
riences: 

10 Le refroidissement peut-il, à lui tout seul, causer la 
mort des animaux? i 

De l'ensemble des résultats obtenus, en utilisant l’appa- 
reil que nous venons de décrire, il ressort en premier lieu que 
l’influence d'un courant d’air froid, capable de produire mème 
un abaissement de 3° de la température centrale des animaux 
soumis à l’épreuve, ne cause presque jamais leur mort è lui 
tout seul. Mais, parmi les animaux (chiens, lapins, cobavyes, 
rats, etc.), on en trouve cependant quelques-uns qui, moins 
résistants, succombent facilement lorsque leur température 
centrale s'abaisse méme d'un seul degré. On observe alors, 
dans la cavité pleurale et péritonéale de ces animaux, la pré- 
sence d'un peu de sérosité louche, absolument exempte de 
germes microbiens. 

20 Le refroidissement presente-til ou non une in- 
fluence sur l’infection diplococcique, et de quelle nature? 

L'influence du froid sur. l’infection par pneumocoque est 
démontrée clairement par la différence entre le chiffre de la 
mortalité des animaux refroidis dans une atmosphère conte- 
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nant des cultures pulvérisées de pneumocoques (90%) et celui 
de la mortalité des animaux soumis aux inhalations de diplo- 
coques dans une atmosphère à la température ordinaire 
(57%). En outre, tandis que la durée de la maladie, dans la 
première série d’animaux, a été, en moyenne, de trois jours 
et demi, elle a été de. sept jours environ dans la seconde 
série. 

Les résultats sont les mémes, soit que l'action du froid 
précède l’infection soit qu'elle la suive. 

L’action du froid peut réveiller le microbisme latent de 
certains animaux ayant survécu à une précédente infection 
pneumococcique et provoquer leur mort par rapide septi- 
vEmie; 

30 Est-il possible d’endurcir l’organisme animal contre 
influence ficheuse du froid par une progressive adap- 
tation ? 

Nous avons pu obtenir chez le lapin une considérable 
augmentation de sa résistance contre l'action directe du froid ; 
mais il nous a paru excessivement difficile d’obtenir par cela 
une plus grande résistance envers l’infection diplococcique 
déterminée au moyen du froid. 

40 Par quel mecanisme le froid agit-il sur l’infection ? 
a) Nous nous sommes d’abord demandé si ce mécanisme 
pourrait consister en une modification de la circulation san- 
guine, c'est-à-dire en une congestion active. 

C'est pourquoi nous avons recouru à un agent vaso- 
constricteur interne, l’ergotine, et il nous a été possible de 
constater en effet que l’injection préalable de cette substance- 
protège l’animal contre l'action prédisposante du froid à l’in- 
fection pneumococcique. 

b) En second lieu, nous avons recherché si le refroidisses 
ment avait une action sur l’immunité naturelle. Toutes nos 
experiences (en ce sensi ‘exécutées sur des chiens: et des 
cobayes, ont été négatives. Nous pensons que cela dépend de 
ce que la maladie a chez ces animaux une durée beaucoup 
plus considérable, et de ce que d’autre part les effets du 
refroidissement étendent leur influence pendant une période 
de temps très courte, relativement à la longue durée de la 
maladie. 

c) En troisième lieu, nous avons pu constater que le re- 
froidissement n’avait aucune influence sur l’immunité passive 
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obtenue chez les lapins au moyen des injections du sérum 
antipneumococcique de PANE. 

d) Nous avons, au contraire, vérifié que le refroidisse- 
ment diminue très sensiblement chez les lapins l’immunité 
active obtenue moyennant différents procédés. 

e) Aucune modification des propriétés biologiques du 
sérum sanguin des animaux soumis au refroidissement n'a pu 
étre démontrée (Nos expériences ont été faites sur des 
chiens). 

f) Enfin, nous avons recherché si le refroidissement pou- 
vait modifier les propriétés antitoxiques du sérum de sang 
des animaux possédant une immunité active. Nous avons 
constaté que le sérum recueilli avant le refroidissement sau- 
vait un autre lapin de l'infection, tandis que le sérum re- 
cueilli après le refroidissement ne réussissait plus à le sauver. 
Ainsi donc, le refroidissement peut avoir une action sur les 
propriétés biologiques du sérum, en diminuant ses propriétés 
antitoxiques. | 

Tout cela, cependant, ne nous empéche poini de croire 
que le froid peut déterminer, en plus des phénomènes con- 
gestifs, des modifications chimiques dans les cellules des tissus, 
de la méme facon, du reste, que la Iumière; l'électricité, les 
rayons X. 

Ces modifications chimiques peuvent rester à l’état latent 
pendant un temps plus ou moins long, et étre mises plus 
tard en évidence par l’activité ‘vitale des cellules. 

L’expérience chimique et les expériences de laboratoire 
témoignent de la différence de sensibilité au refroidissement 
que présentent les différents individus et les différents orga- 
nes et tissus du méme individu. | 

L’action chimique du froid est complexe : elle est en partie 
positive (formation de ce groupe de substances dérivant d’une 
altération du métabolisme cellulaire et de la lyse cellulaire 
qu'on nomme généralement frigotoxines), et en partie néga- 
tive (diminution directe ou indirecte des substances défen- 
sives) En ce qui concerne les maladies infectieuses, c'est 
surtout cette seconde action qu'il faut prendre en considé- 
ration. 
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CONCLUSIONS FINALES 





Et maintenant, voici la synthèse de ma pensée sur l’ac- 
tion que le refroidissement exerce dans les maladies infec- 
tieuses, et  particulièrement dans l’infection pneumococcique : 

Le refroidissement favorise l’éclosion et le développement 
de l’infection diplococcique chez les animaux réceptifs. Cette 
influence ne se manifeste point dans le cas des formes com- 
munes de refroidissement chez les animaux peu réceptifs. 

Le refroidissement diminue l’immunité active, et non pas 
l’immunité passive. 

Il ya lieu d’admettre, selon toute probabilité, que le 
refroidissement agit: 

1° au moyen de troubles circulatoires ; 

2° au moyen d’actions chimiques, lesquelles pourraient 
exercer leurs effets directement sur les tissus, ou bien- exer- 
cer une influence, par voie indirecte, soit par les frigotoxines 
circulant dans le sang, soit par la diminution des pouvoirs 
défensifs naturels ou acquis. 
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Polmoniti sperimentali. 


Prof. RAFFAELE CAPORALI (Napoli). 


Non ostante i progressi della moderna batteriologia, l’etio- 
logia delle polmoniti presentemente non è ancora chiara, 
poichè, come afferma il GiùnTHER, mancano sopra tutto espe- 
rienze convincenti sull’animale, le quali dimostrino la possi- 
bilità di riprodurre la polmonite. In vero non sono mancati 
al riguardo tentativi, ma scarsi e con risultati dubbii. Così il 
GamaLera ha cercato ottenere la polmonite nei cani iniettando 
colture virulentissime di pneumococchi nel parenchima pol- 
monare di questi animali. Il TscmsrovircH ha inoculato una 
miscela fatta di sangue di coniglio, servito per passaggio, e 
di una coltura di pneumococchi in brodo nella trachea dei 
cani, dei quali alcuni sono morti con focolai di polmonite. Il 
FriepLANDER ha osservato, che, innestando le colture di pneu- 
mobacillo nella pleura e nell’addome degli animali suscetti- 
bili o facendo inalare a questi le colture polverizzate, gli ani- 
mali morivano presentando talora anche processi pneumonici. 

Data la scarsezza delle ricerche su un argomento della 
massima importanza e data anche la difficoltà di riprodurre 
localizzazioni polmonari coi microbi della polmonite, mi sono 
proposto studiare specialmente lo stato dei polmoni nelle 
seguenti condizioni : 

I. Negli animali sottoposti al raffreddamento generale, 
al raffreddamento locale, allo strappazo, al trauma, al digiuno. 

2. Nei conigli inoculati con lo pneumococco del FrANKEL 
e nei cani inoculati con lo pneumobacillo del FriebLANDER, 

3. Nei conigli e nei cani raffreddati col bagno generale 
ed inoculati coi microbi suddetti. | 

4. Negli animali raffreddati localmente col ghiaccio sul 
torace ed infettati. 

D. Negli animali assoggettati allo strappazo ed infettati. 

6. Negli animali sottoposti a traumi sul torace ed infettati. 

7. Negli animali sotto l’influenza del digiuno ed infettati. 
8. Negli animali sottoposti alle sopradette cause debili- 
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tanti in rapporto alle varie vie di inoculazione (peritoneo, 
pleura, trachea, sangue). 

Le presenti ricerche sono state praticate sui conigli per 
la infezione da pneumococco e sui cani per quella da diplo- 
bacillo cercando di sperimentare su animali giovani e robusti. 

Le colture usate e sviluppatesi in brodo ed in agar alla 
temperatura di 37. C. sono state sempre di 48 ore. 

Per conservare la virulenza dei batteri ho praticato ogni 
3 giorni il passaggio nelle cavie col diplobacillo e nei conigli 
col pneumococco. 

. Per le inoculazioni, come ho detto più sopra, ho seguito 
quattro vie. Credo superfluo dire che per ogni genere di ri- 
cerca ho avuto sempre animali di controllo. 

Ho tenuto conto per ogni caso dello. stato generale, del 
peso del corpo e della temperatura rettale. Gli animali morti 
o sacrificati sono stati sempre sottoposti all’autopsia o stu- 
diati minutamente nel polmone e nei vari organi. Esami isto- 
logici sono stati fatti solamente sui polmoni; e ciò sia sui 
polmoni degli animali di controllo o semplicemente infettati 
o semplicemente sottoposti alle varie cause debilitanti, sia sui 
polmoni di quelli indeboliti e poi infettati. 

Gli organi, tolti di fresco, sono stati immediatamente 
messi nei liquidi fissatori (soluzione di Carnoy e soluzione di 
formalina). 

Ho studiato l'influenza del raffreddamento sul polmone 
facendo subire agli animali un bagno generale a 5.° C.° per 
la durata necessaria a produrre il brivido oppure determi- 
nando un raffreddamento locale sul torace destro mediante 
l'applicazione di una vescica di ghiaccio. 

Per produrre un notevole strappazo negli animali, li ho 
posto in una scatola rotonda foderata di ovatta e che facevo 
rotolare rapidamente per terra per la durata di due ore. 

Il trauma è stato prodotto da percosse fatte con un 
bastone sul lato destro del torace. 

Il digiuno nei conigli è stato prolungato per due giorni 
e nel canl per quattro. 

Per ogni serie di esperienze ho adoperato otto cani ed 
altrettanti conigli. 

I risultati ottenuti nelle presenti ricerche sono riassunti 
nei seguenti fatti. 

I. Gli animali sottoposti al raffreddamento sia generale 


548 Raffaele Caporali : Polmoniti sperimentali 















che locale, allo strapazzo, al trauma sul torace ed al digiuno 
vanno soggetti all’infezione da diplococco di FRANKEL e da 
pneumobacillo di FriepLANDER più facilmente che gli animali 
di controllo non assoggettati ad alcun maltrattamento. 

II Tra le varie cause predisponenti quelle che maggior- 
mente hanno diminuito la resistenza dei conigli all’infezione 
sono stati il trauma e lo strappazo, vengono dopo il freddo 
ed in ultimo il digiuno. Tali risultati sono stati concordi qua- 
lunque sia stata la via di penetrazione dei microbi. 

III. Nei cani, quando l’inoculazione è stata praticata nel 
peritoneo, tra le cause debilitanti va in prima linea il raffred- 
damento generale e vengono dopo il trauma ed il raffredda- 
mento locale sul torace. Quando invece l’inoculazione è stata 
intrapleurale, non solo il raffreddamento generale, ma anche 
quello locale ha spiegato un'azione più deleteria del trauma. 

IV. L'infezione d’ordinario si è manifestata più o meno 
grave in dipendenze delle vie seguite dai microbi e precisa 
mente in questo progressivo rapporto: sangue, trachea, pleura, 
peritoneo. 

V. La reazione febbrile è stata più intensa nei conigli as 
soggettati al trauma e al trappazzo, che in quelli sotto l’azione 
del freddo generale e del digiuno. Nei cani invece è stata più 
intensa in quelli raffreddati che nei traumatizzati. 

VI Le alterazioni dei polmoni negli animali semplice 
mente maltrattati sono state di poca entità. 

VII. Le alterazioni maggiori e più decise nei polmoni 
sì sono avute nei cani anziché nei conigli. Al riguardo però 
bisogna notare non solo la specie diversa, ma anche (ciò che 
più monta) la differente virulenza dei batterì usati. 

VIII. Nei cani, le alterazioni del polmone si sono veri 
ficate con fenomeni di iperemia (più marcata in quelli mal 
trattati col trauma) e con fatti di una vera epatizzazione rossa 
 lobare (in quelli sottoposti al raffreddamento sia generale che 
locale). 


iperemia come in quelli sottopostì al trauma ed allo strapazzo 
o talora anemia come nei conigli raffreddati e tenuti a di- 
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giuno) e in fatti locali sotto forma di piccoli focolari (specie 
in quelli che hanno subito il trauma e lo strapazzo). 

In conclusione, le presenti ricerche dimostrano con evi- 
lenza come sia possibile rìprodurre sperimentalmente altera- 
zioni del polmone (da una semplice iperemia ad una vera 
epatizzazione infiammatoria) con microbi (pneumococco di 
FrAnKEL e pneumobacillo di FrIEDLANDER) i quali producono 
sempre setticemia negli animali. A questo risultato sono giunto 
assoggettando i cani ed i conigli a talune cause riconosciute 
prima dalla clinica (De Renzi, KeLscH, CorRrIN, BoucHaRp, 
HaLLopeau, MenpELSOHN, PerRouD, LitTEN, PoTAIN ecc.) e con- 
fermate poi dal laboratorio (Pasteur, Max ScHuLLER, ARNOLD, 
Hemennain, MassaLonco, CanaLis e MoRPuRGO ecc.) come 
predisponenti alle infezioni. 
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Die Malariakrankheiten 
in ihren Beziehungen zu anderen Infektions- 
krankheiten. 


Von APOSTOLOS DOXIADES (Stanimato, Bulgaria). 


Die verschiedenartigen klinischen Bilder, unter denen sich 
die Malariakrankheiten manifestieren, haben zu verschiedenen 
Zeiten die ertfahrensten Arzte irregefihrt, so dass man ent- 
weder annahm, dass ein Malariafieber sich in irgend eine an- 
dere Krankheit verwandelte, oder dass unter dem Einfluss 
einer hinzutretenden Krankheit bei einem Malariakranken 
eine dritte eigenartige Krankheit entstand, die zu den ur- 
springlichen keine Ahnlichkeit mehr hatte. Die Entdeckung 
Laveran's hat zwar diese verschiedenen Bilder aufgeklàrt, 
war aber jedoch nicht im Stande, alle Missverstindnisse bei 
Seite zu legen, da das Mikroskop noch nicht seinen Platz in 
der Tasche eines jeden praktischen Arztes eingenommen hat, 
so dass eine Diagnose, die sich auf einen genauen mikrosko- 
pischen Befund stitzt, nur in einem Institute méòglich, nicht 
aber auch in der Praxis eines jeden praktischen Arztes, der 
sehr oft gezwungen ist, nur aus den klinischen Bildern die 
genaue Diagnose zu treffen. Da es mir vergonnt war, als 
praktischer Arzt in einer Stadt zu praktizieren, wo die Ma- 
lariakrankheiten wéahrend. des ganzen Sommers und Herbstes 
auftreten, da es mir wéahrend 12-jihrigen Praktizierens mòg- 
lich war, fast alle méglichen Infektionskrankheiten, ausge- 
nommen die reinen Tropenkrankheiten zu beobachten, da es 
noch ein sehr ginstiger Umstand hinzutrat, dass nàmlich 
nicht alle Stadteile von der Malaria gleich heimgesucht waren, 
so glaubte ich mich berechtigt, meine Erfahrungen mit dem, 
aus der mir zuginglichen Literatur gesammelten zu kombi- 
nieren und die Tatsachen in dieser Arbeit zusammenzufassen. 
Ich fiige gleichzeitig hinzu, dass ich bestrebt war, meine 
Diagnosen méglichst auf den mikroskopischen Befund zu 
stiitzen, wo dies aus technischen Griinden leicht war, da ich 
keine geniigenden technischen Kenntnisse dazu besitze. 


. 
* 
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Beim Studium dieser Frage stellte ich mir folgende 
Punkte auf: 

1. Ob die Malariakrankheiten bei einem Kranken das 
Auftreten irgend einer Infektionskrankheit begiinstigen, er- 
schweren, oder ganz ausschliessen. 

2. Ob das umgekehrte der Fall ist. 

3. Ob ein Kranker gleichzeitig an Malaria und anderer 
Infektionskrankheit leiden kann, und ob unter diesen Um- 
stinden eine dritte eigenartige Krankheit entsteht, die kein 
Zeichen von den urspriinglichen bewahrt hat. 

Bevor ich auf die rein klinische Seite der einzelnen 
Krankheiten eingehe, méchte ich einige allgemeine, aus der 
Literatur gesammelte Sitze erwihnen, die die Beziehungen 
der Malaria zu den anderen Infektionskrankheiten beleuchten. 

Damit man im Laboratorium die Einflùsse der einen 
Krankheit auf eine zweite nachweisen kann, muss man 
zuerst die Mikroorganismen beider Krankheiten kennen, die- 
selben im kinstlichen Nahrboden kultivieren kònnen, und die 
daraus entstehenden Toxinen isolieren. Hier aber stossen wir 
gleich auf ein Hinderniss, da wir weder die Plasmodien ausser- 
halb des menschlichen und Anophelesk6rper kennen, noch 
die daraus entstehenden Toxine isoliert haben. Es sind ja 
nicht einmal alle Forscher einig, dass es wirklich ein Malaria- 
toxin gibt, da Bignami noch genigende Griinde zu zweifeln 
zu haben glaubt, obwohl GoLei und MannaBERG ein solches 
annehmen, und PesopuLos und KarpamatIis auch die Natur 
dieses Toxins als einer saueren Substanz bestimmt zu haben 
glauben. 

So dass, nachdem wir nichts Bestimmtes wissen, wir auch 
kein Experiment im Laboratorium aufzunehmen im Stande 
sind. 

Zu diesen Tatsachen gesellt sich noch der Umstand 
hinzu, dass die Erreger der Malaria die einzigen Mikroorga- 
nismen sind, die ihren Sitz in den roten Blutkòrperchen haben, 
ausgenommen die sehr seltenen Fiille von Ka/a-Azar, wo man 
die Erreger in den roten sehr selten als Himospherien trifft und 
wahrscheinlich auch die Erreger des gelben Fiebers, dessen 
Ursachen auch in den roten Blutkòrperchen entdeckt werden 
kònnten, und wenn Granam recht behalt, auch die Erreger 
der Dengue. 


Nachdem wir also nichts sicheres ilber den Sitz anderer 
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krankmachenden Mikroorganismen in den roten Blutkòrper- 
chen wissen, bleibt es zu untersuchen, wie die Sache mit 
den anderen Mikroorganismen steht, die sich im Blute finden, 
und die eventuell gleichzeitig mit den Malaria-Parasiten vor- 
kommen kònnten. Die Erfahraungen der Forscher aber sind 
auch in diesem Punkte nicht sehr reich, da bis jetzt nur von 
Mamoursky das gleichzeitige Vorkommen der Rekurrens- 
Spirillen und der Laveranskòrperchen konstatiert. wurde. 
Wie aber die Sache mit anderen Mikroorganismen steht, die 
auch im Blute vorkommen, z. B. Staphylokokken, Tuberkel- 
bazillen, Typhusbazillen, wissen wir nicht bestimmt, obwohl 
die von ihnen verursachten Krankheiten sehr oft gleichzeitig 
mit Malaria bei demselben Individuum diagnostiziert wurden. 

Wenn wir jetzt auf die anderen Plasmodientriger ein- 
gehen, auf die verschiedenen Anophe/es-Arten, so finden wir 
auch hier, dass diese Art von Micken nur filr die Plasmodien 
der Menschen-Malaria als Zwischentriger dient, und dass kein 
anderer Mikroorganismus der bis jetzt bekannten Krankheiten 
dieser Micken sich zu seiner weiteren Verbreitung bedient. 
Am néchsten in dieser Beziehung zu der Malaria scheint das 
gelbe Fieber zu stehen, dessen Verbreitung durch die Sfe- 
gomyia grosse Ahnlichkeit mit der der Malaria zu bieten 
scheint. Was nun die epidemiologischen Verhàaltnisse be- 
trifft, so sehen wir, dass auch in dieser Beziehung kein kon- 
kreter Vergleich gestellt werden kann, weil die meisten von 
den Infektionskrankheiten, wenn nicht alle, sowohl in Ge- 
genden vorkommen, wo keine Malaria zu treffen ist, als auch 
in Landern, die von der Malaria stark heimgesucht werden. 

Beim Studium der einzelnen Infektionskrankheiten schrei- 
ten wir zuerst zur Betrachtung jener zwei Krankheiten, die 
von jeher am meisten Gelegenheit zu Missverstindnissen und 
Irrefihrungen boten, da ihr Vorkommen in vielen Beziehun- 
gen mit denen der Malariakrankheiten grosse Ahnlichkeit hat. 
Das sind die Dysenterie und der 7yphus abdominalis. Das 
prignanteste Merkmal in den Beziehungen der Malariakrank- 
heiten zu der Dysenterie ist, dass die eine Krankheit die 
zweite nicht nur nicht ausschliesst, sondern eher das ÙUber- 
stehen der einen eine Prédisposition filr die zweite beim 
befallenen Individuum hervorruft. Diese Prédisposition aber 
basiert nicht auf irgend einer Verwandtschaft der hervorru- 
fenden pathogenen Mikroorganismen oder der von denselben 
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erzeugten Toxinen, sondern auf der allgemeinen Abschwichung 
des Organismus, der in solehem Zustande viel leichter von 
einer zweiten Krankheit betroffen wird. Dieser Satz gilt so- 
wohl firr die Kranken, die an Malaria leiden oder gelitten 
haben, die in Folge dessen viel leichter von der Dysenterie 
betroffen werden, als auch im Gegenteil, ist aber viel eviden- 
ter fir diejenigen Kranken, die Dysenterie iberstanden haben, 
was meiner Meinung nach aus der starken Animie nach 
Dysenterie zu erklàren ist, da die Blutarmut und zwar die 
sekundire einen sehr gùnstigen Boden fiir das Wachstum der 
Malaria-Plasmodien schafft. Zu diesem Schlusse wurde ich 
durch die Beobachtung gefihrt, die mir sehr oft in der Praxis 
in die Augen fiel, dass Frauen, die in einer Malariagegend 
lebten und trotzdem nie von dieser Krankheit befallen wur- 
den, nach einem Abortus oder Partus, verbunden mit starken 
Blutverlusten, einige Malariaanfille bekamen, die nach der 
Besserung der Anémie nie wieder zuriickkehrten. Ausser aber 
des nacheinander Befallenseins, des menschlichen  Ké6rpers 
von diesen beiden Krankheiten auf Grund mikroskopischer 
und pathologo-anatomischer Befunde ist man zu dem Schlusse 
gekommen, dass auch gleichzeitig bei einem und demselben 
Kranken beide Krankheiten vorkommen kònnen, und dass in 
diesem Falle jede einzelne Krankheit von den ihr spezifischen 
Mikroorganismen hervorgerufen wird, die unabhéngig von 
einander und ohne Antagonismus in dem von ihm bevorzug- 
ten Gewebe seine Wirkungen ausibt. Beim Zusammentreffen 
beider Krankheiten beim selben Kranken wurde sehr oft be- 
merkt, dass die Dysenterie-Symptome beim Auftreten des 
Fiebers sich verschlimmerten, und beim Nachlassen desselben 
sich verbesserten. Dieser Umstand gab den Anlass dazu, dass 
cinige Autoren eine selbststindige Form der Malaria beschrie- 
ben (ParRIcK, Mannsox), die unter dem Bilde einer Dysenterie 
verlief, bei welcher Krankheit weder die Amòben von KaRTULIS 
und ConciLmanx, noch die verschiedenen Bazillen der epide- 
mischen Dysenterie zu finden waren, wihrend andere Autoren 
(MannageRG, Carpamartis, KanELLIS u. a.) eine solche Malaria 
dysenteriformis nicht anzunehmen geneigt sind. Ich schliesse 
mich der Meinung der ersteren an und glaube auf Grund der 
klinischen Bilder und des mikroskopischen Befundes des 
Blutes (nicht des Stuhles), dass es wohl eine Malaria dysen- 
feriformis gibe, bei der nur die Laveran'schen Mikroorga- 
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nismen oder die von denselben erzeugten Toxine die Ursache 
der blutigschleimigen Ausleerungen sind. Ich wurde in dieser 
Meinung verstàrkt durch die Tatsachen, dass zu verschiedenen 
Zeiten eine Malaria-Endemie die Mitglieder einer und dersel- 
ben Familie von gutartiger Tertiana befallen wurden, wobei 
aber das eine Mitglied mehr gastrische Symptome, wahrend 
das andere mehr dysenterieforme Symptome darbot. Die blutig- 
schleimigen Ausleerungen dauerten wéahrend des Stadiums der 
vollstàndigen Apyrexie, obwohl in etwas geringerem Grade fort, 
und gingen nur auf Gebrauch von Chinin tannicum zuriick, 
ohne dass irgend ein anderes Medikament gebraucht wurde. 
Ich kann es mir nicht erkliren, wie die vollstàndige Apyrexie 
bei einer Ambbendysenterie zu erkliàren wire, da die hier 
vorkommende Dysenterie unter ganz anderem Fiebertypus 
verlief. Zu dieser Zeit der Malaria-Endemie verliefen alle 
Dysenterieformenfàlle unter demselben Typus der Tertiana, 
wihrend gleichzeitig kein anderer Typus der Dysenterie zu 
konstatieren war. Ubrigens, nachdem wir wissen, dass der 
Magen und die diinnen Gedàrme affiziert werden, und dass 
es intermittierende Diarrhòen und periodische Enterorrhagien 
malarischen Ursprungs gibt, warum soll man auch eine solche 
Affektion des Kolons nicht annehmen. Ob dabei die im Kolon 
befindlichen Ulcera durch Verstopfung der Gefàsse mit Plas- 
modien oder Pigment-Anhaufungen verursacht werden, kann ich 
nicht sagen, da ich in der mir zuginglichen Literatur nichts 
ihnliches finden konnte. 


Typhus abdominalis. 


Bei der Untersuchung der Beziehungen zwischen Malaria- 
krankheiten und Typhus werde ich nicht weiter eingehen, da 
durch ausgezeichnete Forscher konstatiert wurde, dass beide 
Krankheiten sich nicht nur gegenseitig nicht ausschliessen, 
sondern eher gewissermassen pridisponieren, so dass sehr 
oft nach Malaria Typhus auftreten kann, was in frihe- 
ren Zeiten Veranlassung zu der Annahme gab, dass sich das 
Sumpffieber in einen Typhus abdominalis verwandelte, als 
auch das nach Typhus Malaria beim Kranken erscheinen 
kann, was auch zu der irrigen Annahme drang, dass anch die 
erste Krankheit eine ganz gewòhnliche Malaria war mit dem 
Typus der Febris continua. Ferner wurde konstatiert, dass 
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beide Krankheiten bei einem und demselben Individuum gleich- 
zeitig bestehen kònnen, ohne aber dass eine dritte selbststàn- 
dige Krankheit entstand, wie WooLwarp mit seiner Typho- 
Malaria meinte. Bei dieser Gelegenheit wurde nur bemerkt, 
dass die Plasmodien, die vor dem Erscheinen des Typhus im 
Blute zirkulierten, wahrend des Verlaufes des Typhus aus dem 
Blute verschwanden, um nach Ablauf desselben wieder auf- 
zutreten. 


Typhus recurrens. 


ManxageRrc schreibt, dass MamoursKy das gleichzeitige Vor- 
kommen von Plasmodien und Spirillen im Blute eines Kranken 
konstatierte. Eine Ahnlichkeit besteht insofern zwischen beiden 
Krankheiten als zur Verbreitung des Rekurrens ein kleines 
Tier als Zwischengast dient. 


Variola. 


\ 


Laveran, TaropHANIDES u. a. haben das Auftreten von 
Variola bei Kranken beobachtet, die wegen Malariaanfalle 
das Spital aufsuchten und dort sich mit Variola infizierten. 
Hier wurde dieselbe Tatsache bemerkt, die auch beim Typhus 
abdominalis erwahnt wurde, dass die Malaria-Plasmodien wàah- 
rend des Verlaufes von Variola aus dem Blute schwanden. 
Einige Autoren wollen sogar bemerkt haben, dass nach Ab- 
lauf der Variola die Malaria-Anfàlle, die frùher durch ihre 
Hartnéckigkeit sich auszeichneten, nie wieder auftraten, und 


«“zogen daraus den Schluss, dass die Mikroorganismen der 


Variola ein Gift gegen die Malaria-Plasmodien seien. 


Scarlatina. 


MavxnnaBERG erwéhnt, dass Sorper beide Krankheiten in 
einem Falle beobachtet hat. Ich selbst habe im Verlaufe zwei 
usserst maligner Scharlachepidemien gesehen, dass sowohl 
Kinder mit vergròsserten Milzen,die 6fters Malaria durchgemacht 
hatten, von der Krankheit befallen wurden, als auch Kinder 
aus den hòoheren Stadtvierteln, die nie an Malaria litten. Ich 
konnte aber nicht konstatieren, dass die ersten Patienten 
schwerer den Scharlach durchmachten, als die zweiten. Es ist 
mir aber vorgekommen zu beobachten, dass Kinder, die friher 
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sehr oft an Malaria litten, nach Skarlatina auf unbestimmte 
Zeit von ihrer Malaria befreit wurden. Das merkwiirdige ist, 
dass diese Einzelheit den Vatern der erkrankten Kinder nicht 
entging, die mir 6fters davon erzihlten. Das sind gewiss Ein- 
zelnheiten, die keine Bedeutung haben, dass es sehr naiv von 
uns wire, unsere Kenntnisse auf die Erfahrungen der Laien zu 
stiittzen, immerhin aber brauchen sie nicht ganz verschwiegen 
zu werden. 

























Morbilli. 


In der ganzen mir zugànglichen Literatur ausser im 
}uche von Carpamatis habe ich nichts iber das gleichzeitige 
Auftreten beider Krankheiten gefunden. Ich selbst habe é6fters 
bei verschiedenen Masern-Epidemien konstatiert, dass Morbilli 
sowohl die von Malaria verseuchten Kranken, als auch die 
davon ganz freien befielen, und dass bei Individuen, die an 
chronischer Malaria litten, wahrend des Verlaufes das kli- 
nische Bild sich verwischte, um nach Ablauf der Masern den 
typischen Anfallen wieder Platz zu machen. CArpamaTIS u. À. 
bemerkten, dass der Mortalitàtsprozent der Morbilli bei den 
Patienten, die in den malariareichen Stadtvierteln wohnten, 
ein sehr hoher war, was dem Zusammentreten beider KRrank- 
heiten zugeschrieben wurde. 


Diphtherie. 


Pistis aus Kairo will beide Krankheiten bei denselben 
Individuen bemerkt haben und zwar so, dass die Symptome 
der Malaria privalierten. Jch habe auch in meiner Praxis 
beide Krankheiten bei demselben Individuum bemerkt, ohne 
aber diesen Einfluss wahrgenommen zu haben. 


Influenza. 


Der Polymorphismus der Influenza gab sehr hiufig den 
Anlass zu Missdeutungen, so dass die intermittierende Form 
derselben als eine durch Malariaparasiten entstehende erklàrt 
wurde. Das Vorkommen dieser intermittierenden Form aber in 
Gegenden, die nie von Malaria heimgesucht wurden, zerstreut 
jeden Zweifel und verstirklte die frihere Annahme, dass e 
sich um eine periodische Wirkung des Influenzatoxins handle. 
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Mannapero, Carpamatis u. A. haben sehr oft das Auftreten 
von Malariaepidemien nach Influenzaepidemien konstatiert. 
Carpamatis meint, dass ein Influenzaanfall sehr oft die im 
Kérper existierende, aber sich nicht offenbarende Malaria auf- 
weckt. Bei Influenzaepidemien konstatierte ich, dass der 
Mortalitàts- und Morbiditàtsprozent in den Malariareichen 
Stadtvierteln und in den malariafreien keinen Unterschied 
zeigte. Es gibt aber einen Punkt, bei dem beide Krankheiten 
eine gewisse Ahnlichkeit zeigen und das ist der Periodismus 
in den Fiebertypen und in den nachfolgenden Neuralgien. 
Ich habe sehr oft Neuralgien bei Patienten nach Influenza 
begegnet, die sehr éhnlich mit den Malaria-Neuralgien und 
die nur auf Chiningebrauch zurickgingen. Dass diese 
Neuralgien eine echte Folge der Influenza und nicht mala- 
rischer Natur waren, schliesst sich aus der Tatsache heraus, 
dass. dieselben zu einer Zeit auftraten, wo keine Malaria 
«herrschte und bei Patienten, die nie in ihrem Leben Malaria 
durchgemacht hatten. Bei Patienten aber, die in Malaria- 
reichen Vierteln wohnten, traten regelmissig nach Influenza 
Neuralgien auf, die. damit zu erklàren wdren, dass die 
von der Grippe stark geschwéichten Nerven von den im 
Kòrper versteckten Malariatoxinen oder Plasmodien als Locus 
minoris resistentie angegriffen wurden. 





Keuchhusten. 


Im Verlaufe des Keuchhustens bekommen sehr viele kleine 
Patienten Malariaanfàlle, ohne dass ich etwas anderes be- 
merken konnte als dass nur die Pertussisparoxysmen wdhrend 
des Malariafiebers stiirker wurden und éfters auftraten. 


Typhus exanthematicus. 


HerrF konstatierte sehr oft beide Krankheiten bei dem- 
selben Individuum. 


Cholera asiatica. 


Griesinger lenkte zuerst die Aufmerksamkeit der AÀrzte 
auf die Tatsache, dass sehr oft starke Malariaepidemien den 
Choleraepidemien vorausgehen. Davinson nimmt eine Ver- 
wandtschaft beider Krankheiten an. Aus eigener Erfahrung 
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kann ich nichts sagen, bin aber eher geneigt anzunehmen, 
dass die Bedingungen des Auftretens und Verbreitung beider 
Krankheiten, die sehr viel Gemeinsames in dieser Beziehung 
haben, zu dieser Meinung geleitet haben. Uber gelbes Fieber, 
Pest und andere tropische Krankheiten habe ich nichts in 
der mir zuginglichen Literatur finden kònnen. 


Scorbut. 


Dass der Scorbut nicht selten in Epidemien mit Malaria 
gleichzeitig auftritt, ist eine Tatsache, die von vielen Autoren, 
hauptsachlich in Feldziigen bestàtigt wurde (ManxmaBeRG). Has- 
peL beschrieb sogar sehr gut die «Fièvre putri de scorbutique 
epidémique», was gewiss nichts anderes sein kann, als eine 
Kombination beider Krankheiten, die zu gewissen Zeiten sehr 
enste Formen annahm. Daraus aber dùrften wir nicht schliessen, 
dass irgend ein engeres Verhéltniss zwischen beiden Krank-, 
heiten besteht, weil die Statistik nach HirscH beweist, dass 
die stirksten Scorbut-Epidemien zu einer Zeit auftreten, zu 
welcher die Malariakrankheiten sehr selten seien. Die Be- 
ziehungen sind dieselben, wie bei den anderen Krankheiten, 
wo die eine von beiden durch ihre Einwirkung einen gin- 
stigen Boden schafft fir die Entwicklung der zweiten Krank- 
heit. Die starke Zerstorung der roten Blutkòrperchen nach 
akuter Malaria und besonders bei Malariakachexie setzt die 
Widerstandsfahigkeit des Organismus und speziell des Blutes 
herab und bietet so sehr gute Gelegenheit fiir das Auftreten 
einer Krankheit, deren markanteste Symptome auch auf eine 
Anderung der Blutbeschaffenheit hinweisen. 


Erysipelas, Abszesse, Pyimie, Septikamie und andere 
Streptokokken- und Staphylokokken-Krankheiten. 


Die meisten Autoren nehmen an, dass erysipelartige 
Erkrankungen, Phlegmonen und ahnliche, sehr oft bei Leuten, 
die an Malariakachexie leiden, auftreten und unter diesen 
Umstiinden ernstere Formen zeigen. Es ist aber sehr unwahr- 
scheinlich, dass nur die Malaria-Plasmodien im Stande seien, 
Eiterungen hervorzurufen, was nur dann als bewiesen zu be- 
trachten wére, wenn in diesen Eiterungen keine andere Mikro- 
organismen gefunden  wiren. Laveran erwihnt in seimem 


Die Malaziakzankheiten 559 


ìuche, dass Sapora aus Rio de Janeiro kalte Abszesse be- 
schrieben hat, die malarischen Ursprunges waren, dass die 
daraus kultivierten Mikroorganismen aber nicht mit den Plas- 
modien zu tun hétten. Ahnlich wéaren auch die ibrigen intra- 
muskuliren Abszesse zu erkliren, dass dieselben némlich von 
ganz anderen Mikrobien hervorgerufen werden. Diese sich zu 
einer Malariakachexie hinzugesellenden Phlegmonen wiren 
sehr leicht aus der starken Andmie zu erkliren, da GARTNER 
nachgewiesen hat, dass die blutarmen Gewebe des Kéòrpers 
einen sehr ginstigen Boden zur Entwicklung der Eiterkokken 
bieten, und GoLpsteIn experimentell bei Tieren, die Blutké6r- 
perchen zerstorende Substanzen einnahmen, sehr leichte Eite- 
rungen und Phlegmonen hervorrief. Nachdem aber auch bei 
Malariakachexie das hervorstechendste Symptom die Anémie 
ist, ist es sehr leicht zu erklaren, dass Phlegmonen so oft 
und so leicht auftreten. Ich habe sehr oft die Malaria mit 
Erysipelas bei demselben Individuum konstatiert, so in einer 
Familie, deren simtliche Mitglieder an Malaria litten, deren 
eines wihrend der Malaria an Erysipelas erkrankte, welches 
nach seinem Ablauf den typischen Tertiana-Anfàllen Platz 
machte. 

Jeder praktische Arzt, der in einer malariareichen Gegend 
seinen Beruf ausibt, wird mit mir einverstanden sein, wenn 
ich sage, dass leider in der tiiglichen Praxis sehr oft zu grossem 
Unglick des Patienten dort Malaria diagnostiziert wird, wo 
nichts anderes als gewòhnliche Puerperalsepsis vorliegt, und 
wo vieles auf Grund dieser falschen Diagnose versiumt wird. 
Dieser Irrtum ist umso héufiger und gerechtfertigter, als ich 
mich iberzeugt habe, dass tatsàchlich nach Geburten und 
Abortus Malariaanfille bei Patientinen auftreten, die friher 
nie davon befallen waren und was auch der starken Anéàmie 
bei éhnlichen Fallen zuzuschreiben ware. Nur das Mikroskop 
kònnte hier Aufklirung bringen. Leider aber ist das nicht 
immer in der tiglichen Praxis mòglich. Die Regelmàssigkeit 
der Paroxysmen, die Vergròsserung der Milz gleich nach dem 
ersten Fieberanfall, der Herpes, der im Verhéàltnisse zur hohen 
Temperatur nicht sehr scliwere allgemeine Zustand, die Wir- 
kung des Chinins wiren die Punkte, die zu Gunsten einer 
Malaria sprechen wirden. Die Untersuchung des Genitaltraktes 
kònnte eventuell zur Bestimmung der Diagnose mithelfen. 
Man darf aber nicht vergessen, dass es sehr wohl moglich 
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ist, obwohl das mikroskopisch noch nicht nachgewiesen wurde, 
dass beide Krankheiten gleichzeitig auftreten kònnten, was 
die Diagnose und auch die Therapie noch schwieriger ge- 
staltet. 


Tuberkulosis. 


Die Meinung, dass Malaria und Tuberkulosis sich gegen- 
seltig ausschliessen, ist durch neuere Beobachtungen ausge- 
zeichneter Forscher widerlegt, so dass man die von Boupix 
zuerst behauptete These nicht mehr aufrecht erhalten kann. 
Einige Autoren, so MarcHÒiarava und Ferracesi haben be- 
hauptet, dass die Malariakachexie den Kérper sehr wohl zur 
Ansteckung mit Tuberkulosis pridisponirte, und dass in diesen 
Fallen sehr oft die Tuberkulosis unter dem Bilde der allge- 
meinen Miliartuberkulosis verlàuft. Ross und Carpamartis haben 
Tuberkulosisfille bei Malariakachexikern in der Umgebung 
von Athen konstatiert. Mir selbst wurde sehr oft Gelegenheit 
geboten, beide Krankheiten bei demselben Individuum zu kon- 
statieren und die Kranken einige Zeit zu verfolgen. Da fiel 
es mir auf, dass sehr oft bei Tuberkulòsen, was auch 
ibrigens von anderen Beobachtern konstatiert. wurde, die 
einen Malariaanfall bekamen, auch Bluthusten hinzutrat, der 
ohne eigentliche sehr strenge Massnahmen gegen die Himoptoe 
mit dem Abfall des Fiebers zurickging. In prognostischer 
Beziehung ist das umsomehr bemerkenswert, als man so ein 
Symptom nicht so ernst beurteilen darf, wie eine gewòhnliche 
Hamoptoe. 

Wie ich im Anfang erwéahnt habe, sind nicht alle Stadt- 
teile gleich von Malaria befallen. Beim Vergleich der Morta- 
litàtsziffer habe ich durch Zahlen konstatiert, dass die Morbi- 
ditàt in den malariafreien Stadtteilen an Tuberkulosis eine hò- 
here war, als in den malariareichen. Daraus aber ware nicht ein 
Antagonismus zu schliessen. Viel eher hatten dazu die ùb- 
rigen (Grewerbe-Verhàltnisse beigetragen unter denen die Pa- 
tienten lebten. Wihrend die Bewohner der malariafreien Stadt- 
teile als Handwerker, Gewerbetreibende und Kaufleute den 
grossten Teil ihrer Zeit in geschlossenen Riumen verbrach- 
ten, lebten die Bewohner der malariareichen Stadtteile als 
Gartner meistens in der freien Luft. Die Ansteckungsmòéglich- 
keit unter diesen Bedingungen ist gewiss bei der zweiten 
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viel geringer. Damit ware vielleicht die Seltenheit der Tuber- 
kulosis auf dem Lande zu erklàren, wo aber sehr oft vor- 
kommt, dass durch ein Mitglied der Familie, das die Tuber- 
kulosis in der Stadt acquiriert hatte, ganze Familien zugrunde- 
gingen. Die neueren Kommunikationsmittel haben auch ihren 
Teil daran. 

Zum Schlusse wire zu erwihnen, dass das Bild der Mi- 
liartuberkulosis grosse Ahnlichkeit mit Malaria hat, und dass 
hier nur die Vergròsserung der Milz und die Wirkung des 
Chinins ausser dem Mikroskope uns zu dem richtigen Wege 
fùhren werden. 


Syphilis. 


Mourson und Perus haben konstatiert, dass die Syplulis 
bei Malariakranken und Kachektikern eine bòsartige Form 
annimmt. Ich habe Syphilitiker mit Malaria beobachtet, ohne 
diese Bòsartigkeit zu finden. Vielleicht ist aber die Benig- 
nitàt unserer Malaria der Grund zu dieser  Beobachtung. 
Einige wollten Beziehungen zwischen Syphilis und hàmo- 
globinischer Form bemerkt haben. 


Pellagra. 


CaLinpeRO behauptet, dass die Malaria den Kérper zur 
Ansteckung mit Pellagra vorbereitet, dass die Heilung der 
Malariakachexie von einer Heilung der Pellagra begleitet wird 
und dass beim Erscheinen der Malaria beide Krankheiten 
aufflackern. Die Wirkung des Arsens in beiden Fallen ist 
evident. Ich glaube, dass auch hier die ibrigen Lebensver- 
haltnisse die Hauptrolle spielen. 


Meningitis cerebrospinalis epidemica. 


Ich habe Meningitis bei Malariakranken beobachtet sowie 
auch reine Malariafàille, die unter dem Bilde einer Meningitis 
verliefen. 

Aus allen diesen Eròrterungen komme ich zu folgendem 
Schlusse : 

1. Keine Infektionskrankheit schliesst die Malaria aus. 
Im Gegenteil, einige pràdisponieren den Kérper zur Infektion 
mit Malaria und zwar wegen der allgemeinen Abschwachung 
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des Organismus. In erste Linie kommen diejenigen Krank- 
heiten, die mit stàrkerer Anémie verbunden sind. 

2. Die Malaria schliesst keine Infektionskrankheiten aus, 
im Gegenteil, macht den Boden ginstiger zur Aufnahme eines 
zweiten Mikroorganismus. Hier spielt auch die Malaria-Anàmie | 
eine wichtige Rolle. 

3. Die meisten Infektionskrankheiten kòonnen mit Malaria 
bei einem und demselben Individuum vorkommen. 

Und der praktische und wichtige Schluss daraus, dass 
man bei allen in Malariagegenden lebenden und aus irgend. 
einer Krankheit genesenden Patienten gleich nach der Ent- 
fieberung Chinin reichen soll, um den ohnehin geschwàachten 
Organismus von einer Infektion mit Malaria zu hiten und 
eine weitere Abnahme der Kràfte zu vermeiden. Dass man 
bei fieberhaften Kranken, in malariareicher Gegend, statt an- 
derem Antipiretikum Chinin reichen soll, ist eine ebenso ver- 
ninftige als auch unschédliche Massnahme. 
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Zwei Falle von Myelitis transversa nach 
Malaria — vòllig geheilt. 


APOSTOLOS DOXIADES (Stanimarto, Bulgarie). 


Ich erlaube mir iber zwei Fille von Myelitis transversa 
nach Malaria zu berichten, die insoferne uns Interesse bieten, 
als sie erstens eine Folge der bei uns herrschenden gutartigen 
Malaria sind und zweitens nach entsprechender Behandlung 
vollig heilten ohne irgend eine Spur bei den Patienten zurick- 
zulassen. 

Herr N. R., 26 Jahre alt, Reisfelderbesitzer und Bebauer 
stammt aus einer gesunden Familie. Er selbst soll immer 
gesund gewesen sein und ausser einigen Malaria-Anfàllen 
keine andere Krankheit durchgemacht haben. Keine Lues, 
kein Alkohol und Nikotin. Im Herbste des Jahres 1908, im 
Laufe von acht Tagen, bekam er zwei Malaria-Anfàlle, die 
zwar sich nicht mehr wiederholten, aber doch beim Patienten 
eine Schwàche, Schlafsucht und Appetitlosigkeil zurùckliessen. 
Ausserdem ist er so blass geworden, dass sein Ausseres den 
Verwandten Besorgniss ar 

At 17, io 1908 gegen Mittag bemerkte er, dass. 
er trotz grosser Anstrengung nicht urinieren konnte. Gegen 
Abend desselben Tages bemerkte er, dass er aus dem Bette 
nicht so leicht hinuntersteigen konnte, und dass seine Beine 
dabei einknickten. Gegen Mitternacht konnte er seine Beine 
kaum im Bette bewegen und um 5 Uhr Frih war er ganz 
gelàhmt. Schmerzen soll er, sehr schwache im Kreuze ge- 
spirt haben und dazu verschiedene Paristhesien in den 
Beinen, die auch am folgenden Tage, wenn auch in schwache- 
rem Grade fortdauerten. Um 6 Uhr Frih wurde ein Kollege 
geholt, um ihn zu katheterisieren. Bis zum 20. November, als. 
ich den Kranken zu Gesichte bekam, war der Zustand der- 
selbe. Am 20. November fand ich im Konsilio mit drei Kol- 
legen einen ziemlich blassen, ziemlich gut genihrten Patien- 
ten, bei dem alle Organe ganz gesund gefunden wurden. Nur 
die Milz war ziemlich vergrossert (zwei Querfinger iber den 
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Rippenbogen) halb derb zu palpieren. Der freie Rand war 
dick. Sensorium frei, Gehirnnerven intakt. Obere Extremitàten 
gesund. Beide Beine paralysiert, vòllig Sensibilitàt herabge- 
setzt aber nicht aufgehoben, am rechten Beine mehr als am 
linken. Hautreflexe schwach. Patellarreflexe verstirkt. Achilles- 
sehnenreflexe ebenfalls. Bapinsky negativ. Seit vier  Tagen 
keinen Stuhl. Temperatur in der Achselhohle 37.69. Urin, der 
dreimal tiglich durch Katheter entleert wird, klar, oh ne Al- 
bumen und Saccharum. 

Da keine andere Atiologie zu eruiren war, so wurde aus 
der Anamnese, Vergròsserung der Milz, der auffallenden Blisse 
und dem Vorhandensein von Plasmodien im Blute auf eine 
Mvyelitis malarica geschlossen, das Kalium sodatum, das drei 
Tage lang gebraucht wurde ausgesetzt und mit Chininum 
bimuriaticum und Arseninjektionen begonnen und innerlich 
tiglich ein Dekokt Chinin 10/160. Am vierten Tage nach 
dieser Behandlung begann Patient die grosse Zehe des rech- 
ten Fusses zu bewegen, nach einigen Tagen konnte er schon 
auch die anderen Zehen bewegen, das Knie beugen usw., so 
dass er am 25. Dezember mit einem Stock im Zimmer herum- 
gehen konnte. Einige Tage vorher konnte er schon einigemale 
am Tage urinieren so dass er nur einmal katheterisiert 
wurde und am 6. Januar wurde kein Katheter mehr angelegt. 
Dieselbe Behandlung wurde bis zur Entlassung fortgesetzt, 
nur dass man die Chinin-Injektionen aussetzte und statt deren 
innerlich Chinin mit Ferrum gab. Bei der Entlassung war 
die Milz nicht mehr zu palpieren, wéahrend die Blisse einer 
gesunden Gesichtsfarbe Platz machte. 

Im Mai dieses Jahres bekam ich noch einen Fall dersel- 
ben Natur bei einem Besitzer eines Greislerladens in einem 
sehr malariareichen Dorfe, der sonst ein gut genàhrter 40-]àh- 
riger Bauer war. Die Geschichte seiner Krankheit und die 
Behandlung derselben bietet so grosse Ahnlichkeit mit der 
ersten, dass dieselbe nicht beschrieben zu werden braucht. 
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Nierenentzindung bei Wechselfieber. 


Dr. NICOLAUS JANCSO Docent (Kolozsvar). 


In den letzteren Jahren hat die Literatur fast gar keine 
}eobachtungen beziiglich Malaria Nephritis aufgewiesen. Dies 
ist umso auffallender, als die Meinungen friùherer Forscher in 
Bezug auf die als eine Folge der Malaria entstandenen Neph- 
ritis auseinandergingen. So haben Einige geleugnet, dass in- 
folge der Malaria besonders akute Nephritis auftreten kéònne, 
andererseits lesen wir in frùheren diesbeziglichen Werken von 
Beobachtungen, die wir auf Grund unserer bisherigen Kennt- 
nisse nicht richtig erkliiren konnten. So schreibt FrERICHS, er 
habe an der friesischen Kiiste Malaria-Cachexie mit Odemen, 
aber in keinem Falle Nephritis gefunden. Dagegen hat Bar- 
teLs in Schleswig-Holstein und am Ufer der Nordsee viele 
Fille von chronischer parenchymatoser Nephritis beobachtet, 
RosensteIN hilt — auf Grund seiner in Danzig gemachten 
Beobachtungen — Nephritis bei Malariakranken fiir sehr 
haufig; seiner Ansicht nach entstehen 23% des Morbus 
BrientI infolge von Malaria. Ebenderselbe hat jedoch im nòrd- 
lichen Holland trotz der sehr zahlreichen Malariaerkrankungen 
sehr selten, im sidlichen Holland dagegen wieder hiufig Neph- 
ritis beobachtet. RosensTEIN erwihnt auch, dass HEIDENHEIM 
in Marienwerder eine gréssere Anzahl Malariaepidemien be- 
obachtet und dabei weder Wassersucht noch Nierenleiden ge- 
funden habe, wahrend bei der letzten dieser Epidemien kaum 
ein einziger Fall ohne sekundire Nephritis verlaufen sel. 
SoLpaTow in der Dobrutscha, KeLscH und KieNER in Algier, A T- 
kinson in Amerika erkliren die malariòse Nephritis auf Grund 
der von ihnen gemachten Beobachtungen fur héufig und ha- 
ben sie in den verschiedensten Formen auftreten gesehen. 

Nachdem diagnostische Irrtiimer seit der Auffindung der 
Malariaparasiten im Blute der Kranken vermieden wer- 
den, haben wie von der jingsten Zeit die Erklaàrung 
dieser teils einander widersprechenden, teils Erklàrung for- 
dernden Meinungen erwartet, und haben geglaubt, dass — da 
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die Malariaerkrankungen ohne Zweifel von mit verschiedener 
pathogener  Wirkung ausgestatteten Malaria-Parasitenarten 
(plasm. malariae, plasm. vivax und plasm. praecox) hervor- 
gebracht werden, — die Erscheinungsverhéltnisse der einzel- 
nen Parasitenarten auch fir das Auftreten oder Nichtauftreten 
der Nephritis eine genigende Erklirung bieten wiirden. 

Indessen, seit wir die die Malaria verursachenden Blut- 
parasiten kennen und somit die Malaria mit voller Gewissheit 
diagnostizieren kònnen, weist die Literatur kaum einen Be- 
obachtungsbericht iber malariòse Nephritis auf; und dieser 
Umstand kònnte Manchen zu dem Glauben fiihren, als hAtten 
vielleicht die neueren Untersuchungen den malariésen Ursprung 
dieser Nephritisfille nicht bestétigt. Dieser Gedanke scheint 
nicht unberechtigt, da sich ja auch von der bisher dem Wechsel- 
fieber zugeschriebenen intermittenten Neuralgie herausgestellt 
hat, dass sie nicht von Malariaparasiten verursacht wird, was 
wir in der Literatur nicht stark genug betont finden. Dasselbe 
hat sich auf Grund der Blutuntersuchungen auch von ande- 
ren, mit intermittierenden Erscheinungen auftretenden Leiden 
erwiesen, die man bisher vom Malariavirus hervorgebracht 
glaubte; ja, sogar von der bisher am meisten gefirchteten 
Malariaform der heissen Zone, der febris biliaris haemoglo- 
binurica, behauptet Kocn, sie sei eine Erkrankung fiir sich, 
die mit der Malaria in keinerlei Beziehung steht. 

Wir denken, zur Erhellang der Frage lohnt es sich der 
Mihe, unsere wahrend der neuesten Zeit in der Gegend von 
Kolozsvar vorgekommen Malaria-Endemie in Bezug auf mala- 
riòse Nephritis gewonnenen Erfahrungen mitzuteilen. 

Wihrend den zu Kolozsvar und in der Umgebung, von 
1888-1901 verlaufenen Endemien haben wir 1958 Malariafàlle 
beobachtet ; bei 31 davon war Nephritis vorhanden=1:5%, 

Bei 29 von den 81 Nephritisfillen haben wir unsere Diag- 
nose nicht nur nach der Anamnesis der Kranken festgestellt, 
sondern nach den am Kranken bemerkbaren Erscheinungen, 
in vielen Fillen nach dem typischen Fieberverlauf, nach dem 
Ausbleiben der Fieberanfalle auf Chinin, bei jedem aber haupt- 
sichlich nach dem positiven Blutbefund ; in zwei Fallen war 
bei schwerer Malaria cachexica der Blutbefund auf Malariapara- 
siten negativ, aber beide Patienten starben, und so hat der 
Autopsiebefund das Vorhandensein von Malaria bestàtigt. 

Bei 2 von diesen 81 Nephritisféllen war amyloide De- 
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generation der Nieren vorhanden, welche sich infolge des 
langen Bestehens der Malaria und Jahre hindurch vorkom- 
mender Recidive entwickelt hatte. Diese an Lebenden beobach- 
teten Erscheinungen unterschieden sich in nichts von den 
aus anderen Ursachen entstandenen amyloiden Verinderungen. 

Bei diesen Fallen haben wir weder auf Chininverabreichung, 
noch auf irgend eine andere Behandlung hin Besserung ein- 
treten gesehen. 

Einer der Patienten starb infolge einer Pyaemie, die sich 
zu einem schweren Decubitus gesellt hatte; der Andere starb 
unter urimischen Erscheinungen. Bei beiden zeigte sich 
amyloide Entartung nicht nur der Nieren, sondern auch der 
Milz, der Leber, der Gedàrme. 

In 13» Fòllen haben wir chronische parenchimatése 
Nephritis beobachtet. Bei jedem war die Malaria schon seit 
lingerer Zeit — seit Wochen und Monaten — vorhanden; 
auch wahrend unserer Beobachtung hatten die Kranken typische 
Wechselfieberanfille oder eine auf chronische Malaria zei- 
gende Temperatur, und ausser der fir Malaria charakteris- 
tischen Hautfarbe und der grossen Milz, waren die Symptome 
der chronischen Bricntschen Krankheit zu beobachten : iber 
den ganzen Kéòrper verbreitete, zuweilen sehr bedeutende 
Odeme, Ascites, Hydrothorax, und die mehr oder minder aus- 
gesprochenne Hypertrophie das linken Herzens. 

Was den Urin betrifft, unterschieden sich die beobach- 
teten Abweichungen nicht von dem gewòhnlichen Bild der 
BricaTIschen Krankheit. 

In diesen von uns beobachteten Fallen von chronischer 
Nephritis hat zwar die hiufig noch vorhandene Temperatur- 
erhéhung auf gròssere Dosen Chinin hin aufgehòrt, die Er- 
 scheinungen der Nephritis jedoch zeigten nur langsame oder 
iberhaupt keine Besserung, — auch Chinin bewies keine 
| Spezifische Wirkung auf die Nephritis, nicht mehr, als die 
angewandte Diîit, der Bettliegen etc. zu bewirken pflegen. 

Von diesen subakuten Nephritisfillen haben wir drei ver- 
loren, einen durch Uràmie, den zweiten durch Scharlach, 
den dritten ein paar Tage, nachdem die noch vorkommenden 
schweren Quotidiana-Anfàlle (Plasm. malariae-Infektion) auf 
Chinin hip ausgeblieben waren. Bei allen Dreien wurde bei 
der Autopsie chronische parenchymatòse Nephritis befunden ; 
bei dem Kranken, der am vierten Tage einer Scharlachinfek- 
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tion starb, waren an der Niere viele rotbraune Blutungen 
sichtbar, wie auch mit dem Eintreten der Scharlachinfektion 
der bisher nicht blutige Urin blutig wurde. 

Bei 14 Fdallen beobachteten wir akute Nephritis. Bei 
diesen war fast ohne Ausnahme das Wechselfieber erst seit 
kurzer Zeit, zuweilen kaum seit einer Woche vorhanden, 
und bestand fast ohne Ausnahme wahrend der Zeit unserer 
Beobachtung. 

In drei von diesen Fallen, bei kaum 10 Tage vorhandener 
Infektion, konnte die Diagnose auf Nierenentzindung nur auf 
Grund der Urinuntersuchung festgestellt werden, insofern als 
in dem wenigen Urin von grossem spezifischen Gewicht neben 
sehr vielen roten und weissen Blutzellen eine ziemliche An- 
zahl Hvyalineylinder, Cylindroiden, Harnséurekristalle und 
stellenweise vereinzelte Bluteylinder und Nierenepithelzellen 
zu finden waren; dagegen wurde kein Odem, keine Herz- 
hypertrophie beobachtet. 

Zwei von diesen drei Kranken starben wahrend eines 
Anfalls von perniciosa comatosa trotz des in grossen Dosen 
innerlich und subcutan verabreichten Chinin; in ihrem Blute 
befand sich cine solche Menge p/asm. praecox-Parasiten, wie 
wir selten in anderen Fiillen gesehen haben. 

Der Dritte hatte seit 8 Tagen continuierendes Fieber, das 
auf Chininverabreichung ausblieb; er wurde gesund entlassen. 

Bei unseren ibrigen Fallen von akuter Nephritis war das 
Wechselfieber gewohnlich, mit schweren, zuweilen sehr schwe- 
ren Symptomen, erst seit einigen Wochen vorhanden; Milz- 
vergrosserung, Odem wurden bei jedem Kranken beobachtet, 
letzteres zuweilen mit bedeutender, hoehgradiger Ascites, — 
Hydrothorax, Herzhypertrophie mehr oder minder ausgespro- 
chen, und in einem Falle Refinifis albuminurica-Blutungen. 

Die tiigliche Menge des Urin war gering: 600700 cmd 
doch haben wir auch normale Mengen, in einem Falle soga 
ungefihr 4000 cmî, beobachtet, welcher Urin stark blutig 
war und zahblreiche Blut- und Epitheleylinder enthielt, also 
nicht fiv Neplritis interstitialis sprach. In 9 Fallen war dei 
Urin blutig, sogar sehr blutig, was gewéòhnlich wéihrend de 
Anfille in gesteigertem Masse vorkommt, und die zu solche 
Zeit erfolgte Urinentleerung hat ein gròsseres spezifisches 
Gewicht, melir Albumingehalt und enth {lt mehr Formelemente 
Dieser rin zeigle eine stark sauere chemische Reaktion 
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/2-—1 cm dichte Albuminringe, auch 1--12% Albumin; ge- 
w6ohnlich bildete sich reichlich ein rotbraunes Sediment, in 
dem sich bei manchen Fillen ausserordentlieh viel schmàleres 
und breiteres Hyalin, aus Nierenepithel, roten Blutkòrperchen 
und weissen Blutzellen bestehende Cylinder, mit Harnsaurekris- 
tallen besetzte Hyalincylinder, Nierenepithel, weisse und rote 
Blutkòrper frei, und meistens viel Harnsaurekristalle finden. 

In 2 Fallen fanden wir in der grossen Menge von Hyalin 
und Nierenepithelcylindern, die im Sedimente vorhanden wa- 
ren, den ganzen Cylinder, oder bloss einen Teil desselben 
okkupierend, im hyalinen Stoffe, oder in den Nierenepithel- 
zellen und Leukocyten, diein dem Cylinder eingebettet waren, 
eine bedeutende Masse von schwàarzlichbraunen Pigment- 
kliimpchen angehéuft. Ebensolche Pigmentkòrnchen haben 
wir auch in frei stehenden weissen Blutzellen, Nierenepithel- 
zellen gesehen, zuweilen sogar frei in gròsseren Mengen. 
Diese Pigmentkòrnchen haben sich mikrochemisch ebenso 
verhalten, wie das Malaria Pigment. In diesen Fallen konnte 
in dem von Sedimente abgegossenen Urin kein Melanin und 
kein diesem ahnlicher Farbstoff nachgewiesen werden. In den 
roten Blutkòrperchen, die sich im Harnsedimente fanden, ha- 
ben wir nie Malariaparasiten entdeckt. 

Die unmittelbar nach der Temperaturerhòhung erfolgte 
Urinentleerung hat gròsseres spezifisches Gewicht, eine stark 
sauere chemische Reaktion, ist von griin-gelb-braunroter Farbe, 
enthélt mehr Albumin; ihre reduzierende Fihigkeit ist gròs- 
ser, auch manchmal nach Phosphor-Wolframséure-Behandlung 
noch stark, enthéàlt viel Hydrobilirubin und gibt eine starke 
Indoxil-Reaktion. Gallenfarbstoffe kamen manchmal in geringem 
Masse vor, Blutfarbstoff nicht, oder in minimaler Menge. 

Die in anfallfreien Zeiten geschehenen Urinentleerungen 
dagegen haben ein geringeres spezifisches Gewicht, weniger 
Albumingehalt, eine normale reduzierende Fihigkeit. Hydro- 
bilirubin konnte darin nicht nachgewiesen werden, die Indoxyl- 
Reaktion war normal, Gallenfarbstoff, Blutfarbstoff fand sich 
gar nicht oder nur in minimaler Menge. 

Bei diesen akuten Nephritisfiillen sichern die im Blute 
der Kranken zu findenden Malariaparasiten die Malariadiagnose ; 
aber man beobachtet auch eine sehr spezifische Wirkung des 
Chinins auf die Nephritis selbst. Auf die nòtige Dose Chinin 
horen beim Kranken einerseits die Wechselfieberanfille auf, 
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andererseits stellt sich gewòhnlich am ersten fieberfreien Tage 
sogleich die Diurese ein, aus dem Urin verschwindet das 
Blut, die Formelemente, das Albumin, und es verschwindet 
das Odem des Kranken. 

Wir haben die spezifische Wirkung des Chinin bei un- 
seren akuten Nephritisanfillen so charakteristisch eintreten ge- 
sehen, selbst wenn bereits Anfille beobachtet wurden, dass 
wir dies im hòchsten Masse fiir kennzeichnend halten. Dieser 
Einfluss ist bei Nierenentzindung mit keiner Wirkung irgend 
eines anderen Verfahrens zu vergleichen. 

Wir halten es fir erwihnenswert, dass bei dem einen 
Fall, wo die tigliche Menge des Urin vor der Chininverab- 
reichung etwa 4000 cm8 ausmachte, am ersten fieberfreien 
Tage nach der Chininverabreichung die Urinmenge auf die 
Hiilfte oder das Dritteil sank, und erst nach mehreren Tagen 
wieder die vorige Menge erlangte. 

Diejenigen unserer Patienten, welche eine akute Nieren- 
entzindung hatten, wurden alle gesund, oder ihr Zustand 
besserte sich binnen Kurzem in solchem Grade, dass hòchst- 
wahrscheinlich nach ihrer Entlassung die vòllige Heilung ein- 
trat, wovon wir uns auch in einigen Fallen bei spàterer Unter- 
suchung iberzeugen konnten. Wir hatten keine Gelegenheit, 
bei ihnen urimische Erscheinungen zu beobachten. Ob akute 
Nierenentziindung in chronische Nierenentzindung ibergeht? 
dariber gibt unser Spitalkranken-Material keine Aufklarung. 

Was nun die Frage betrifft, inwiefern die verschiedenen 
Malariaparasitenarten bei der Entstehung unserer Malaria- 
Nephritisfillen eine Rolle spielten, so lisst sich diesbeziiglich 
Folgendes bemerken : 

Von den in Kolozsvàar und Umgebung beobachteten 
1958  Malariafillen waren 711 plasm. vivax, 197 plasm. ma- 
larie- und 424 plasm. praecox-Infektion; bei den Ubrigen ist 
das Blut nicht untersucht worden, oder die Untersuchung er- 
gab ein negatives Resultat. 

Von den beobachteten 31 Nephritisfillen waren 3 plasm. 
vivax, 3 plasm. malariae, 1 eine gemischte plasm. vivax und 
plasm. malariae-Infektion, und 21 Falle waren plasm. praecox- 
Infektionen. | 

Obwohl also die iiberwiegende Anzahl der Patienten plasm. 
vivax-Infektion war, ist doch die Hauptmasse der. Nephritis- 
fille auf die plasm. praecox-Infektion gefallen. 
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Die Infektionen durch plasm. malariae waren chronische 
Nephritis, die sich schon sehr lange bestehenden Infektionen 
‘angeschlossen hatte. 

Die drei plasm. civax-Infektionen, u. auch die Misch- 
infektion der beiden Arten verursachten chronische Nieren- 
centzindung, die sich jedoch in allen diesen Fallen einer erst 
seit wenigen Wochen bestehenden Infektion anschloss. 

Bei siimtlichen akuten schweren himorrhagischen Neph- 
ritisfillen haben wir Infektion durch plasm. praecox gefunden. 

Unsere Erfahrungen beweisen demnach, dass plasm. 
malariae bei uns nur selten, und dann auch erst nach lan- 


gem, Monate-Jahre dauerndem Bestehen zur chronischen 


Nephritis fiihrt. Das plasm. vivax oerursacht ebenfalls 
chronische Nephritis und zwar schon nach kurzerem Be- 


stehen. Aber die akuten schweren hamorrhagischen Neph- 


ritisfàlle verdanken in bedeutend grésserer Anzahl und 
nur der Plasm. praecox-/nfektion ihre Entstehung. 
Die amyloide Entartung der Nieren kann sich in Folge 


Jeder Parasiteninfektion entwickeln; ibrigens kommt es bei 


uns auch kaum vor, dass bei einer seit Jahren bestehenden 
Malariainfektion nur eine Parasitenart gefunden wiirde. 
Unsere Erfahrungen zeigen jedoch auch, dass die sonst 
‘bedeutend leichtere Infektionen verursachenden plasm. malariae 
und plasm. vivax bei Gelegenheit einer Pandemie einen unge- 
w6hnlich schweren Einfluss ausiben, was sich auch neben 
‘der Intensitàt und Extensitàt der Wechselfieberanfiille in schwe- 
ren allgemeinen Erscheinungen kundgibt. Wir halten nicht 
fir ausgeschlossen, dass bei Gelegenheit eine Pandemie, oder 
in einzelnen Gegenden, wo die Malaria in sehr schwerer Form 
herrscht, auch bei diesen Parasitenarten seitens der Nieren 
schwerere akuteEntzindungserscheinungen vorkommen kònnen. 
Wir haben 1897-98 eine ziemlich schwere Pandemie 
‘erlebt, welche nicht nur ihrer Extensitàt sondern auch ihrer 
Intensitàt nach schwer war, da wir Gelegenheit hatten, den 
‘allerschwersten Formen von Wechselfieber zu begegnen; es 
sind auch héaufig totliche Ausginge infolge von akuter Malaria 
‘unter perniciòsen Erscheinungen vorgekommen; — frofzdem 
haben wir s0 sciwere haemorrhagische Nephritisfélle, die 
-betreffs des Urins von der schweren Scharlach-Nephritis 
in nichts verschieden waren, auch bei Gelegenheit dieser 
Pandemie nur bei plasm. praecox-Infektionen beobachtet. 
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Fine neuere und erfolgreiche Behandlung 
der rheumatischen Leiden. 


Von Dr. EMERICH v. TOTH, kén. ung. Bergdistricts-Physicus. 


Der Grund der unter die Benennung «rheumatisch» ge- 
reihten Affektionen, und die durch diese verursachten Veràn- 
derungen ist bisher keineswegs in genigender Weise ermittelt, 
und deren therapeutische Behandlung weist auch nicht immer 
einen Erfolg auf. 

Die rheumatischen Affektionen teilen wir in eine akute 
und eine chronische Gruppe ein; die binnen sechs Wochen 
verlaufenden gehòren in die akute und die linger andauern- 
den in die chronische Gruppe. Dem Orte der Krankheit gemàss 
unterscheiden wir Gelenksrheumatismen, welche mit einem 
Entziindungsprozesse der Gelenke verbunden sind, und Mus- 
kel- und Nervenrheumatismen. Ubrigens, die in irgendwelchem 
Kéorperteile immer, auch in einem inneren auftretenden Schmer- 
zen von lingerer Dauer, deren Ursprung man in anderweitigen 
Verinderungen nicht finden kann, werden fir rbheumatisch 
gehalten. 

Nachdem ich mich mit pathologischen Untersuchungen 
nicht befasse, und daher die durch rheumatische Leiden ver- 
ursachten Veriànderungen mehr aus ihrem Verlaufe, aus den 
am Kranken auftretenden Symptomen kenne, so will ich die 
Eròrterung dieser Verinderungen ausser dem Rahmen meiner 
ìesprechung lassen. 

Ich wiinsche aber als praktizierender Arzt von einer er- 
folgreichen Heilmethode in mehr als 40 Fallen Rechenschaft 
abzulegen und die Aufmerksamkeit der wissenschaftlichen 
Kreise und der praktizierenden Arzte auf diese Resultate zu 
lenken.! 

Eine der peinigendsten rheumatischen Krankheiten ist die 
Ischias, deren Sitz das sakrale Nervengeflecht, der daraus ent- 
springende Nervus ischiadicus und die damit verbundenen 
Nerven in dem kleinen Becken und in den unteren Extremi- 
titen ist. Die Ischias ist gewòhnlich einseitig, kommt aber 
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auch zweiseitig vor. Vorher erscheinen einige Jahre hindurch 
Kreuzschmerzen, welche den Kranken 2—3 Wochen lang 
peinigen, ihn zu jeder Arbeit unfihig machen und aufs Kran- 
kenlager werfen. Dieses Ubel schwindet jedoch, wenn der 
Kranke im Bette liegen bleibt, energisch massiert wird und 
Schwitzbider gebraucht; trotzdem erscheint es von neuem. 
Nach dem Verschwinden der Kreuzschmerzen wird man wieder 
arbeitsfàhig und darnach bleibt gewòhnlich keinerlei Storung 
zurick. 

Als Grund dieser Kreuzschmerzen wird Nerveniberspan- 
nung und Erkaltung angenommen. Viele Arzte halten diese 
mit grésseren Schmerzen, Bewegungs- und Arbeitsstòrungen 
verbundenen Kreuzschmerzen schon fiir Ischias, wo sich doch 
die Ischias von diesen Kreuzschmerzen durch peinigende und 
hartnéckige Symptome, wie auch durch ihren langwierigen Ver- 
lauf wesentlich unterscheidet. 

Die Ischias unterscheidet nicht nur der gesteigerte Schmerz 
in den Kreuz- und Gesàssmuskeln, Hiften und Schenkeln, 
sondern auch jener blitzartig durchzuckende Schmerz, welcher 
bei Gelegenheit einer Bewegung auftritt. Die blitzartigen 
Schmerzen erscheinen beim Sprechen, Gihnen, Husten, Seuf- 
zen, Essen, Kauen und bei der geringsten Bewegung irgend 
eines Kérpergliedes, werden manchmal auch durch die Atmungs- 
bewegungen ausgelòst, so dass der Kranke nicht einen Augen- 
blick lang davon frei ist. Diese pflegen sich bei stàrkeren 
Bewegungen und lingerem Gehen, besonders aber beim Nieder- 
setzen und Aufstehen zu steigern und machen das Gehen so- 
zusagen unmòglich und zwingen den fir Schmerzen empfind- 
lichen Kranken im Bette zu verbleiben. Diese unausgesetzt 
gegenwàartigen, sich bei jeder Bewegung steigernden Schmer- 
zen belehren den Kranken, auch die Art und Weise seiner 
Bewegungen zu beachten und seine Aufmerksamkeit bei Er- 
reichung irgendeines Zieles auch auf die kleinsten Gering- 
fiigigkeiten zu richten; die Ischias ist daher eine nicht nur 
im hohen Grade peinigende, ‘sondern auch die Arbeitsfiihig- 
keit beeintràchtigende Krankheit. Manchmal verliert sich der 
Schmerz, wenn man '-1 Stunde lang im Bette liegen bleibt 
in der Bettwarme ist eine Bewegung ohne Schmerzen mòg- 
lich; so wie man aber das Bett verlàsst, ist die Krankheit 
mit ihren gesamten peinigenden Symptomen wieder da ; bleib- 
der Kranke 2--6 Wochen lang im Bette, scheint eine Besset 
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rung einzutreten, beim Aufstehen und Gehen ist der Schmerz 
geringer, jedoch nach einigen Tagen melden sich die peini- 
genden Symptome im vollsten Masse wieder. 

Vor sechs Jahren habe ich einen solchen peinigenden und 
hartnickigen Ischiasfall beobachtet. Der Kranke, ein 60jàbriger 
kriftiger Beamter, dessen Organe und Lebensfunktionen Ge- 
sundheit zeigten, musste in seiner amtlichen Titigkeit viel 
Bewegung und Wagenfahrten machen und schrieb sein Leiden 
einer Erkéltung zu, welche er sich bei Gelegenheit einer 
Wagenfahrt zugezogen hatte. Sein Leiden erschien plotzlich 
auf das Hinundherbeugen nach der anstrengenden Beschàfti- 
gung einer Amtsstunde; bei ihm traten die Kreuzschmerzen 
schon seit Jahren auf, daher habe ich sein Leiden als ein 
rheumatisches betrachtet und mit Massage und warmen Schwitz- 
bidern behandelt. Er konnte aber die Massage infolge der 
durch den Fingerdruck erzeugten grossen Schmerzen nicht. 
ertragen. Darnach wurden verschiedenartige Einreibungen, 
Schmierungen, kihle Béder, Douchen mit 15--20° C warmem 
Wasser, Packungen in nasse Leintiicher, als Schwitzmittel 
Salycilpràparate, Antipyrin u. s. w. in Anwendung gebracht,. 
jedoch besserte sich das Leiden auch nach drei Monaten nicht, 
sondern verschlimmerte sich immer mehr. Nun verordnete ich 
Jodkali in tiglichen Dosen von 2-3 Gramm, nach einem 
zwelwòchentlichen Gebrauch aber zeigte sich wohl eine ge- 
ringe Besserung, der Kranke verlor jedoch seinen Appetit und. 
nach Erscheinen von Jodismus musste die Anwendung von 
Jodkali eingestellt werden. 

Da, nachdem er in seiner Jugend vor 32 Jahren eine 
Syphilis durchgemacht hatte, obwohl er seit dieser Zeit ganz 
gesund war, und weder bei ihm noch in seiner Familie keiner- 
lei Symptome der Syphilis oder deren Folgen aufgetreten sind 
und auch, seine Kinder gesund waren, ging ich von der Auf- 
fassung aus, dass vielleicht im Kreuzbeine eine Gumma oder 
ein Knochenauswuchs entstanden ist, welcher die Nerven der 
Kreuzgegend in den Wirbelléchern driickt, ferner, falls das. 
auch nicht so ware, konnte man doch eine Absorption der 
Hypertrophie in den Nervenscheiden, welche die Nervenfasern 
driickt und bei Bewegung Schmerzen auslòst, mit einer Quek- 
silberbehandlung herbeifilhren, wozu mich auch der duch das 
Jodkali erreichte Erfolg ermutigt hat; daher verordnete ich 
eine Quecksilberkur. Bei den ersten 20 Einreibungen liess ich 
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tiglich 3 Gramm ‘1 Stunde lang verreiben und Jeden 
polist Tag eine Pause einhalten. Der Kranke fihlte eine 
auffallende Besserung seine Schmerzen liessen bedeutend nach 
und es wurde ihm méglich zu gehen und sich zu bewegen. 
Die Besserung war eine derartige, dass der Kranke die Fort- 
setzung der Behandlung nicht fir nòthig haltend sein Amt- 
stiitigkeit wieder aufnahm. Aber kaum nach einer Woche 
steigerten sich wieder seine Schmerzen und in 2—3 Wochen 
war die peinigende Krankheit mit ihren gesamten Symptomen 
wieder da. Die durch die Quecksilberbehandlung erreichte 
Besserung hat mich nun dazu ermutigt, diese wieder aufzu- 
nehmen und energisch durchzusetzen. Der Kranke bekam zur 
Winterzeit 60 Einreibungen ohne irgendwelche unangenehmen 
Folgen, sein Kòrpergewicht nahm seit Herbst um 10 Kilo- 
gramm ab, betrug aber noch immer 92 Kg, sein Appetit und 
Schlaf waren gut, er konnte sich, geringere Schmerzen fihlend, 
bewegen und gehen; ‘wenn er jedoch linger wihrende Be- 
wegungen machte, namentlich zu gehen versuchte, erschien 
der Schmerz in gròosserem Masse. Er konnte seine amtliche 
Beschàftigung aufnehmen und ohne auszuruhen 1—2 Stunden 
lang gehen oder 3-4 Stunden lang im Wagen sitzen und als 
das Gehen ihn ersch6pfte, beziehungsweise die Schmerzen ihn 
peinigten, war es ihm méglich, nachdem er sich ein !/4—/e 





Stunde lang ausgeruht hatte, — aber jetzt nur mehr auf kùr- 
zere Zeit — zu gehen. Er konnte daher vormittags und nach- 
mittags 2—3 Stunden lang zu Fuss gehen oder 3—4 Stunden 


lang im Wagen sitzen und so seinen Lebensberuf ausiùben. 
Die hochgradig peinigende Krankheit besserte sich bedeutend, 
ohne dass jedoch die Schmerzen ganz verschwunden wàren: 
vielleicht machte diese auch die Gewohnheit ertriglich. 

Im Sommer schickte ich ihn in ein Bad und empfahl 
ihm den Gebrauch von 30—35 warmen Bidern. Der Kranke 
wahlte Bars-Szkleno, gebrauchte hier ‘/ Stunde lang 32—33° R 
warme Bider und schwitzte darnach 2—2'a Stunden im wol- 
lene Decken gewickelt. Das Resultat des Badegebrauches war, 
dass seine Schmerzen nachliessen und er sich immer freier 
bewegen konnte. Den darauffolgenden Herbst und Winter ver- 
brachte der Kranke in seinem Amte und trug warme wollene 
Unterhosen. Im folgenden Jahre gebrauchte er neuerdings in 
Bars-Szkleno 30 heisse Bider, im dritten Jahre nur 24. Darauf 
besserte sich das Leiden bedeutend, auch bei Bewegung zeig- 
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ten sich keine Schmerzen mehr, nur bei kihler Witterung 
erschien im linken Kniegelenke und im Fussknòchel ein 
rheumatischer Schmerz. In der vorderen und éusseren Seite 
des linken Schenkels blieb in der Haut eine gròssere Starr- 
heit zurick. Im finften Jahre war der Kranke von seinem 
Ubel ganz befreit. 

Bei N., 28jiihrigen Bergbeamten stellte sich im Monate 
Februar des Jahres 1908 Ischias ein, mit àusserst peinigenden 
Schmerzen auf der rechten Seite, welche den im Bett liegen- 
den Kranken weder bei Tag noch bei Nacht verliessen. Nach 
einer drei wòchentlichen erfolglosen Behandlung verordnete 
ich eine Quecksilberkur, vor welcher der Kranke so sehr er- 
schrack, dass er zum Gebrauche des Lukasbades nach Buda- 
pest entfloh, spàter im Juni nach Péòstyén und dann nach 
Stubnya ging, von wo er erst nach Mitte September zurickkehrte. 
Obwohl seine Schmerzen noch ziemlich gross waren, konnte 
er doch ein wenig gehen, ausserdem hatte sich bei ihm auch 
Skoliosis entwickelt. 

Nach unserer Begegnung, als er mir klagte, dass ihn die 
Schmerzen noch immer im hohen Grade peinigen, machte ich 
ihm Vorwiirfe, dass er der guten und sichern Behandlung ent- 
flohen sei und nannte ihm Individuen, die er selbst kannte 
und die von ihrer peinigenden Krankheit befreit wurden. Er 
unterwarf sich nun den Quecksilbereinreibungen und nach 50 
Einreibungen erlangte er wieder seine Gesundheit, seine Kòr- 
perhaltung wurde normal und er ist auch noch heute gesund. 

Nachdem im ersten Falle schon im ersten Jahre eine 
Besserung erzielt wurde, habe ich auch bei anderen rheuma- 
tischen Affektionen die systematische Quecksilberkur ange- 
wencdet, namentlich bei einem hartnàckigen und peinigenden 
Gelenksrheuma, welches nach einer sechswé6chentlichen An- 
wendung von verschiedenen und grosseren Dosen verabreich- 
ten Salycilpriàparaten absolut keine Besserung aufwies. 

N. N., eine 40jihrige Frau, deren Kòrpergewicht 126 Kg 
betrug, wurde in ihrer kòrperlichen wie auch geistigen Tatig- 
keit der Reihe nach von einem Gelenksrheumatismus gepei- 
nigt, konnte weder gehen, stehen, sitzen, noch liegen, die 
Schmerzen liessen keinen Augenblick lang nach, auch nicht 
nach einer sechswo6chentlichen Anwendung von in gròsseren 
Dosen verabreichten antirheumatischen Mitteln. Die Kranke 
konnte nur nach Verabreichung von stàrkeren narkotischen 
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Mitteln, im Bette liegend, schlafen. Nach den ersten 20 Ein- 
reibungen konnte sie schon ruhig im Bette liegen, sogar auch 
schlafen. Bei der Kranken wurden insgesamt 60 Einreibungen 
angewendet, die Schmerzen liessen bedeutend nach und nur 
eine geringe, an Schmerzen erinnernde Spannung blieb zuriick. 
Die Kranke wurde nach Gebrauch von 25 Schwitzbadern in 
Bars-Szkleno ganz von ihrem Leiden befreit. Ihr K6rpergewicht 
nahm im ganzen um 10 Kg ab, wurde aber in weniger als 
einem Jahre wieder ersetzt. 

N., ein 30jihriger Bergunterbeamter laborierte vor 6 Jah- 
ren an einem hochgradigen akuten Gelenksrheumatismus, wel- 
che Krankheit nach einer sechswé6chentlichen Salycilbehand- 
lung geheilt wurde und so konnte der Mann seine Amtstàtig- 
keit fortsetzen. Nach zwei Jahren erneute sich aber sein Leiden, 
wurde aber 10 Wochen lang von einem anderen Arzte behan- 
delt; seine Krankheit verschlimmerte sich derart, dass er seine 
Arme, seine unteren Extremititen kaum bewegen konnte. Er 
liess sich nach Selmeczbanya bringen, um in meine Behand- 
lung zu kommen. Auch bei ihm verordnete ich Quecksilber- 
einreibungen und nachdem er diese infolge der Làhmung und 
Kontraktur seiner Arme nicht bewerkstelligen konnte, so taten 
dies seine Familienmitglieder: Mutter und Schwestern ab- 
wechselnd. Nach der 50. Einreibung liessen seine Schmerzen 
betràchtlich nach, er konnte aufstehen, sogar im Zimmer einige 
Schritte machen und seine Arme gebrauchen, die darauf fol- 
genden 30 Einreibungen konnte er schon selbt bewerkstelli- 
gen, seine Schmerzen verschwanden, sein Appetit und seine 
Arbeitsfihigkeit kehrte zuritck und gebrauchte als Nachkur 
gleichfalls die Szklenoer Thermen. 

Unter den vielen erfolgreichen Fallen will ich nur noch 
zwei spezielle und lehrreiche Falle erwihnen. Von zwei, bei- 
liufig 30jihrigen Frauen ist die Rede, die infolge ihrer chro- 
nischen rheumatischen Affektionen 3-4 Jahre bettligerig waren: 
bei der einen zeigte sich auch schon im Ellenbogen und den 
Kniegelenken eine Einschrumpfung, und beide konnten ihr 
Lager schon seit mehr als einem Jahre nicht verlassen, muss- 
ten bei Gelegenheit des Aufbettens herausgehoben werden. In 
beiden Fillen wurde nach 50 Einreibungen die Gesundheit 
und die Arbeitsfihigkeit hergestellt. 

In vierzig Fallen habe ich bei derartigen chronischen Ge- 
lenksrheumatismen, wie auch bei ischiasartigen Leiden die 
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Einreibungsheilmethode angewendet, auch bei solchen Indivi- 
duen, bei denen Syphilis ausgeschlossen werden konnte; sie 
erlangten in kurzer Zeit nach dem Verfahren ihre Gesundheit. 
und Arbeitsfàhigkeit und ein Rickfall ist bei ihnen bis jetzt 
noch nicht vorgekommen. 

Wie bekannt, haben die. iilteren Arzte noch vor vierzig 
Jahren Quecksilbereinreibungen gegen Entziùndungen, zur Be- 
forderung der Absorption iberall angewendet, die Augentirzie- 
gebrauchen diese auch noch heute gegen Iritis und Retinitis,, 
ebenso verordnen wir diese auch noch derzeit gegen Menyn- 
gitis basilaris, nachdem wir iber kein besseres Heilverfahren 
verfiigen. Die Quecksilberbehandlung bei Retinitis und Iritis 
bewirkt, dass die in Nervenscheiden entwickelten Entzindungs- 
produkte absorbiert werden und das Sehvermbgen, beziehungs- 
weise die Nerventàtigkeit wieder hergestellt wird und die Ent- 
zindung verschwindet. 

Diese Quecksilberanwendung hat mich auf den Gedanken. 
gebracht, auch bei hartnéckiger Ischias und bei hartnackigen 
Gelenksrheumatismen mit dem Quecksilberverfahren einen Ver- 
such zu machen, und zwar darum, weil man den Grund der 
blitzartigen Schmerzen ganz gewiss im Drucke und in der 
Reizung der durch die Entzindung angeschwollenen Nerven- 
scheiden suchen muss, wie auch den Ursprung der bei akuten 
oder chronischem (Gelenksrheuma erscheinenden Schmerzen 
und die Erfahrung hat diese Voraussetzung bekràftigt, insofern 
die Absorption der Entziindungsprodukte durch ce Queck-. 
silberverfahren bewirkt wurde. 

Ich halte es firr méglich, ja sogar fiir wahrscheinlich,. 
dass die rheumatischen, ischiasartigen Leiden durch Bakterien 
verursacht werden und so die allgemeine Desinfektion des. 
Korpers durch das Quecksilberverfahren in erster Reihe die 
Vernichtung der Bakterien bewirkt, anderseits aber dadurch 
die Absorption der die Krankheit beginstigenden Entzindungs- 
produkte herbeifihrt. Die Erklirung dieser in der Praxis er- 
reichten Erfolge den Fachgelehrten iberlassend, wollte ich. 
nur die Anfmerksamkeit der praktizierenden Arzte auf jene 
Resultate lenken, welche im Heilverfahren dieser, so die Ge- 
duld des Arztes im hòchsten Grade beanspruchenden, wie auch. 
den Kranken so sehr peinigenden Krankheiten erreicht wurden. 








A. Blumenfeld und J. Kappel: Die Verwettung des opsonischen Indexes 579 


Ùber die Verwertung des opsonischen 
Indexes. 


Von Drì A. BLUMENFELD und J. KAPPEL (Kolozsvàr). 


Auf gitige Auftorderung des Herrn Prof. Pursesz befass- 
ten wir uns seit dem Monate Mai 1908 mit Opsonin-Unter- 
suchungen. Unser Vorsatz war die Verwendbarkeit des opso- 
nischen Indexes nur in diagnostischer und prognostischer Ver- 
wertung zu untersuchen und experimentierten ausschliesslich 
mit Serum tuberkulotisch Erkrankter. Zu diagnostischen 
Zwecken insofern, als wir durch .den Index nicht die Diag- 
nose iberhaupt stellen wollten, sondern nur dariber Aufkla-' 
rung suchten ob die Infektion dem humanen oder bovinen 
Typus entspreche. Wir hofften auf Grund ider  WrienTschen 
Theorie durch unsere Experimente bessere Resultate erzielen 
zu kònnen als durch die SpeneLeRrsche Differentialfàrbung oder 
der Derreschen GCutanreaktion. 

Ein weiterer Zweck war, zu untersuchen inwiefern der 
opsonische Index bei der Tuberkulintherapie verwendbar sei. 

Zuerst haben wir Opsoninindexbestimmungen nur bei 
solchen vollbracht, bei denen noch gar keine spezifische Thera- 
pie versucht wurde, die auch zu diagnostischen Zwecken keine 
Tuberkulininjektionen erhalten haben. Bei diesen Kranken 
liessen wir ausser Acht wie weit die Krankheit vorgeschrit- 
ten war. 

Die ersten vier Falle litten an ausgesprochener Lungen- 
tuberkulose, im Sputum waren Bazillen nachzuweisen. In 
diesen Fàllen bestimmten wir den O.-Index nur in Beziehung 
Bazillen des humanen Typus. Die O.-Indexe der einzelnen 
Falle waren: I=2,1; II=1,1; II=0,85; IV=0,5. Ausgenom- 
men den dritten Fall war die Erkrankung im II und III 
Stadium. 

Die folgenden neun Falle waren auch noch nicht unter Tuber- 
kulinbehandlung. Bei diesen wurde der opsonische Index in 
Beziehung verschiedener Tuberkelbazillentypen bestimmt. Um 
eine klare ÙUbersicht zu erzielen stellten wir die Resultate 
in folgender Tabelle zusammen : 
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Nach diesen Untersuchungen wurde der opsonische Index 
in Bezug humaner und boviner Bazillentypen bei solchen 21 
Kranken festgestellt, die entweder mit KocHschem Alttuber- 
kulin oder SpengLerschem Perlsuchttuberkulin behandelt waren. 
In einem Falle wurde das Blut unmittelbar nach der Injek- 
tion mit SpencLerschem Immunkérper (I. K.) genommen. 
Wir wollen nicht alle Resultate in einer Tabelle zusammen- 
stellen und teilen nur einige interessantere Falle mit. R. L. 
Lehrerin wurde durch lingere Zeit mit Perlsuchttuberkulin 
behandelt; der opsonische Index war beziiglich Bazillen hu- 
maner Typus 1,4, beziglich boviner 2,5. Bei einem Kranken, 
der vor 1'. Jahren einigemal Alttuberkulininjektionen er- 
hielt, zeigte der Aumane Index 0,8, der bovine Index 2,9. 
Wieder in einem dritten Falle, der ebenfalls mit Kocnschem 
Alttuberkulin behandelt wurde, war der Index beziiglich dem 
humanen Typus 1,2, beziiglich dem bovinen 1,02, also fast gleich. 
Zu bemerken ist, dass bei allen diesen Kranken die Tuber- 
kulinbehandlung vor lingerer Zeit vollzogen war. Einen Kran- 
ken untersuchten wir wéahrend der Behandlung mit SPENGLER- 
schen Immunkérper (I. K.). Das Resultat war beziiglich 
des humanen Typus: 1,6, dem bovinen 3,2 (vor der Injektion 2,48). 

Es wére ilberflissig alle Fille mitzuteilen: die Resul- 
tate waren beziiglich der beiden Typen verschieden (abwech- 
selnd gròsser oder kleiner) oder aber fast gleich, unabhéngig 
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davon ob die Kranken Injektionen mit Perlssucht- oder Alt- 
tuberkulin erhielten. 

Zuletzt geschah die Bestimmung des opsonischen Indexes 
in mehreren Fallen um zu bestimmen, ob zwischen der Reak- 
tion auf Tuberkulininjektion zu diagnostischen Zwecken und 
der Grosse des O.-Indexes ein Zusammenhang zu finden ware. 
Wir bestimmten den opsonischen Index unmittelbar vor der 
Injektion und 12, 24, 48 bis 83x24 Stunden nachher. Diese 
Bestimmungen wurden in sechs Fillen vorgenommen. Auch 
wir fanden im grossen ganzen, dass der Index nach der Injek- 
tion fallt, doch eine solche Erhòhung des Indexes, wie es 
Wright und so viele Forscher fanden, sahen ‘wir niemals. 
Bemerkenswert ist ein Fall, wo bei positiver Reaktion auf 
5 mgr Tuberkulin der opsonische Index fiel, doch zwei Wo- 
chen spàter nach einer Injektion von 10 mgr blieb das Fallen 
des Indexes aus, trotzdem wihrend dieser Zeit sich ein Wan- 
ken von 0,4 auf 0,6, 0,13 sich gezeigt hatte. Nach der Injek- 
tion war der Index beziglich humaner Bazillen 1,9, boviner 
Bacillen 0,9. Wir injizierten beidemal Koch'sches Alttuber- 
kulin. Uberhaupt fanden wir in diesen Fallen wahrend der 
Beobachtung (eine Woche), dass der O.-Index zwischen 0,6 
und 1,4 schwankte. 

Wenn wir um die Gròsse des opsonischen Indexes bei 
solchen Kranken, die mit Tuberkulin noch nicht behandelt 
waren, beurteilen wollen, so mussen wir die Frage stellen : 
ob unsere Resultate dem entsprechen, was WrIGHT und seine 
Schiler behaupten und sogar als Regel stellen, néimlich dass 
der opsonische Index bei offener Tuberkulose abwechselnd 
niedere und hòhere Werte, bei geschlossener Tuberkulose 
aber konstant niedere. Werte zeigt. Wenn dies besteht, so 
ware die WrRIGnTsche Regel nicht nur diagnostisch, sondern 
auch prognostisch verwertbar, sie gibe auch iùber die Grosse 
der pathologischen Verinderung und den Ablauf der Erkran- 
kung Aufschliisse. Wo wir also dem Normalen nahestehende 
Opsoninwerte erhielten, kònnten wir darauf schliessen, dass 
die Tuberkulose nur seit Kurzem bestehe und eine wenig 
ausgebreitete ist, und blieben die Werte lingere Zeit kon- 
stant, so wire auch die Prognose eine bessere. Unsere Er- 
fahrungen bestitigen dies bei weitem nicht, da wie z. B. in 
einem Falle frischer Erkrankung, wo sich der Patient wohl 
fihlt, fieberfrei ist und sich gut ernahrt, betrigt die Index- 
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hohe 0,6, dagegen in einem Falle schwerer Tuberkulose (Stad. 
III) die Hohe 0,1—0,55 betrug. Und so wdàre es irrig aus- 
schliesslich aus der Hòhe des O.-Indexes Schlisse auf den 
Grad der Erkrankung zu ziehen. ÙUberhaupt wire dazu eine 
lange auf zahlreiche Falle sich stittzende Erfahrung nòtig. 

Noch schwerer fallt es Schlisse zu ziehen aus den Resul- 
taten bei den Fallen, in welchen der O.-Index beziiglich meh- 
rerer Tuberkelbazillenarten festgestellt wurde. Wir machten 
die Erfahrungen, dass der opsonische Index die gròossten Werte 
beziglich der Huhnertuberkelbazillen aufweist. Der Index 
normalen Serums schwankte zwischen 1,4—1,6. Vielleicht miis- 
sen wir den Grund dieser Erscheinung darin suchen, dass die 
Hiihnertuberkelbazillen gegen das menschliche Serum am 
wenigsten widerstandsfihig sind? Dies ist méglich, denn die 
Erfahrung hat gezeigt, dass es eine susserste Ausnahme bil- 
det, wenn beim Menschen Hihnertuberkelbazillen erwiesen 
werden konnten. 

In den meisten unserer Falle wurde der O.-Index bezig- 
lich des humanen und bovinen Typus bestimmt. Die Kranken 
wurden, wie schon oben bemerkt, mit KocHischem Alttuber- 
kulin, SpencLERIschem Perlsuchttuberkulin oder aber mit I. K. 
behandelt. Uns interessierte ibberhaupt der opsonische Index 
der mit den zwei vorigen geimpften Individuen. Wir miissen 
hervorheben, dass es uns nicht gelungen ist weder eine all- 
gemeine Regel zu bestimmen, noch irgend eine Spezifizitàt 
zu finden: der O.-Index war einmal beziiglich des humanen, 
ein andermal beziglich des bovinen Typus gròsser oder nie- 
derer, unabhéngig davon mit welcher Art Tuberkulin die Kran- 
ken behandelt wurden. So z. B. war bei der durch lange Zeit 
mit Tuberkulin behandelten Kranken R. L. der opsonische Index 
beziiglich des bovinen Typus zweimal so hoch wie beziiglich 
des humanen Typus. Wenn nun der opsonische Index tat- 
sichlich die Widerstandsfihigkeit des Organismus gegen 
eine gewisse Art von Bazillen zum Ausdruck bràchte, so 
ware in diesem Falle durch Tuberkulininjektion die Wider- 
standskraft gegen Perlsuchtinfektion gehoben worden, was der 
Theorie SpencLers hinsichtlich der Tuberkulintherapie ent- 
spriche. Er und seine Schiller behaupten, wie bekannt, 
dass der mit Perlsuchtbazillen infizierte Kranke mit KocHschem 
Tuberkulm behandelt werden soll und umgekehrt. Dagegen 
fordert Wricnt als Hauptregel der Vakzintherapie, dass die 











RA a È 583 
Die Vexwertung des opsonischen Indexes e 


Erkrankten mit homogenem Vakzin behandelt werden, womòg- 
lich mit solchem, der aus dem Erkrankten selbst geziichteter 
Kultur gewonnen wurde. Nach dieser Theorie war zu erwar- 
ten, dass bei mit Tuberkulin behandelten Individuen der 0pso- 
nische Index beziiglich dem humanen Typus hòhere Werte 
zeige. In einigen Fallen entsprach dem auch das Resultat. 
Aber wie sollen wir nun die sich. widersprechenden Resul- 
tate diagnostisch verwerten? Wie kònnen wir aus der Gròsse 
des opsonischen Indexes folgen, ob die Infektion bovinen oder 
humanen Ursprunges sei? Leider missen wir gestehen, dass 
«die Wricutsche Theorie ebenso wenig dem Ziele entspricht 
als die ibrigen Untersuchungsmethoden. 

Auch bei der I. K.-Behandlung ergab sich das Verhalten 
«des opsonischen Indexes nicht besonders. 

Wir beobachteten noch ob zwischen der nach probato- 
rischen Tuberkulininjektionen auftretenden Reaktion und dem 
‘opsonischen Index irgend ein Zusammenhang zu finden ware. 
Wie bekannt, beschreiben die meisten Forscher das folgende 
Verhalten: Der O.-Index fillt nach der Injektion und bleibt 


24 Stunden auf derselben Héòhe, um nachher, meistens ùber 


die vorher vorhandene Hòohe zu steigen. Dies konnten wir 
auch in einigen Fallen konstatieren. Viele Beobachter teilen 
mit, dass sie schon aus dem Verhalten des O.-Indexes bestim- 
men kònnen, ob die Reaktion positiv oder negativ ausfallen 
werde. Wir selbst konnten dies niemals, konnten sogar niemals 
«eine wahrscheinliche Diagnose stellen. Wenn wir das Fallen und 
«das Steigen des O.-Indexes regelmissig konstatieren hétten kòn- 
nen, dann wéare es noch erlaubt daraus Schlisse zu ziehen, wie 
aber sollen wir es deuten, wenn z. B. einmal nach Injektion von 
5 mgr der O.-Index 0,6, und ein anderesmal nach Injektion von 
10 mgr. 1,9 betrigt in beiden Fallen in 24 Stunden nach der 
Injektion. Wenn wir die Reaktion nach der Tuberkulininjektion 
iberhaupt spezifisch fir Tuberkulose halten, so kònnen wir 


«das nur auf Grund aller klinischen Symptome tun. Und 


z. B. ist fi uns die Temperatur ein bedeutend wichtigeres 
Symptom als das Verhalten des opsonischen Indexes. Dass 
das Verhalten des O. I. bei der Bestimmung des humanen 
oder bovinen Ursprunges der Infektion kaum zu verwerten 
sei, haben wir schon oben bemerkt. 

Wie wir sehen, ergeben sich leider unausgleichliche 


la 


Widerspriiche. Da schon die schwerfillige Technik der Be- 
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stimmung viele Fehler zulisst, stellt sich die Frage, ob die 
Resultate der Bestimmung die dazu nòtige Zeit und Miihe 
entsprechend lohnen? 

Wir wollen nur die hauptséchlichen Fehlerquellen auf- 
zihlen. Die Herstellung des Serums, die Gewinnung der zur 
Phagozytose nòtigen gewaschenen Leukozyten, die Beseitigung 
der Emulsionen lassen so viele Fehler zu, dass selbst dies 
schon das Resultat fraglich macht. Es entstehen schon Fehler, 
als die Leukozyten, Bakteriumemulsionen und das Serum 
vermischt und in Kapillare aufgesaugt werden. Da das spezi- 
fische Gewicht all dieser Kòrper verschieden ist, verteilen sie 
sich verschiedenermassen in den Kapillaren, abgesehen von 
der Fehlerquelle, die der verschieden grosse Kapillarraum ver- 
ursacht. Busse fand, dass mit den engen Kapillaren die Mòg- 
lichkeit der Fehler in 30% bei weiten in 10, bei mittleren in 
18% auszudritcken sei. Auch muss in Betracht gezogen wer- 
den, dass die Fresslust der weissen Elemente nicht immer 
eine gleiche ist und dass auch die Bazillen zu verschiedener 
Zeit verschieden phagozytabel sind. Auch lisst es sich oft nicht 
verhindern, dass bei Verteilung der Klasse auf dem Objekt- 
triger, die Phagozyten auf einem Ende, die Bazillen auf dem 
anderen Ende sich sammeln und auch in der Mitte nicht 
gleichmàssig verteilt sich vorfinden. Nun erst kommen bei 
der Zihlung der phagozytierten Bazillen subjektive Momente 
in Betracht. Wie JURGENS und andere schon bemerkt haben, 
fillt es oft sehr schwer zu bestimmen ob die Bazillen tatsàch- 
lich intra- oder extrazellulàr liegen. Oft ist die Zahl der phagozy- 
tierten Bazillen so gross, dass sie gewissenhaft kaum gezàhlt wer- 
den kònnen. Diese Fehlerquellen kònnen vermindert werden 
dadurch, dass schlecht gefàrbte Zellen oder solche, die Bazillen 
iiberreichlich phagozytiert haben, ausser Acht gelassen werden. 

Schon wegen der schwerfilligen Technik und der ziem- 
lich vielen Fehlerquellen, die auch durch die gròsste prak- 
tische Erfahrung nicht ginzlich zu beseitigen sind, und we- 
gen der aus dem allen sich ergebenden Fragwiirdigkeit der Re- 
sultate, halten wir die Bestimmung des opsonischen Indexes fir 
klinische Zwecke in ihrer heutigen Form noch nicht verwendbar. 
Hoffentlich aber wird mit der Zeit eine leichter ausfihrbare 
und verlisslichere Technik es ermoglichen, dass sie gute 
Dienste in der Diagnostik und Therapie der infektiòsen E1- 
krankungen leisten kònne. 
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Vorstudien uber Gicht, nach experimen- 
tellen Untersuchungen. 


Von BECHHOLD und ZIEGLER (Kiefersfelden.) 


Wenn wir die Ausscheidungen des Gichtigers im Orga- 
nismus — also nicht durch den Harn etc. — in unsere Be- 
trachtungen ziehen, so missen wir drei Vorginge auseinan- 
derhalten : 

1. Die Erkrankung des Nukleinstoffwechsels ; 

?. die Bedingungen fir das Ausfallen der Harnsédure und 
Urate, insoweit sie von physikalischen und chemischen Ver- 
hàltnissen, in erster Linie des Blutes, abhàngig sind; 

3. die Lokalisation der Harnsiure- bezw. Uratausfillung 
an bestimmten Organen. 

Fiùr unsere Untersuchungen die Dr. BecHHoLD vom Serum- 
Institut im Frankfurt a/M. u. ich gemeinsam ausfùhrten, sahen 
wir von Punkt 1 und 3 véllig ab. Uns interessierte zunéchst 
die experimentelle Feststellung folgender Fragen: 

1. Welches ist das Lòsungsverhiltnis der Harnsàure und 
des harnsauren Natriums im Blutserum? 

2. Lisst sich die Lòslichkeit der Harnsàure und des harn- 
sauren Natriums in Blutserum beeinflussen, bezw. wie und 
durch welche Stoffe lisst sich ein Ausfallen eventuell hem- 
men? und im Anschluss daran 

3. welchen Einfluss hat «Radiumemanation» auf dieses 
Ausfallen? 

Unsere Untersuchungen erstrecken sich firr die 2. Frage 
 zunàichst nur auf anorganische Stoffe, die im Organismus 
regelmàssig angetroffen werden. Wir behalten uns jedoch vor, 
liber die Wirkung organischer Stoffe spiter zu berichten. 


I. Losungsverhàltnis der Harnsaàure und des harnsauren 
Natriums in Blutserum. 


Zunéchst wollen wir auf eine hòchst merkwiirdige, jedoch 
schon bekannte Eigenschaft des Serums gegeniber Harnsàure 
eingehen : 

XVI° Congrès I. M. — 6° Section. 38 


I 
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Digeriert man Serum eine Stunde lang bei 37° mit Harn- 
siure und filtriert bei 37°, so erhàlt man ein vollkommen 
klares und durchsichtiges Filtrat. Lisst man dieses wéahrend 
24 Stunden bei 37° im Brutschrank, so scheidet sich ein 
reichlicher weisser Bodensatz ab, der aus feinen Kristall- 
nadeln besteht. Ein Mononatriumurat ist es nicht, wie die 
Analyse ergab. Woraus aber dieser Bodensatz besteht, ob aus 
reiner Harnsaure, die in Gegenwart von Kolloiden anders 
kristallisiert oder aus einer komplexen Verbindung, das muss 
spiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben. Das merkwiir- 
dige dieses Vorganges ist, dass bei Xkonstanter Temperatur 
gewissermassen eine Ubersdttigung eintritt, der binnen 24 h 
eine Ausfillung folgt. Mangels einer zur Zeit vollkommen 
befriedigenden Erklàrung dieses Vorganges und einer daraus 
abgeleiteten klaren Bezcichnung, nennen wir vorderhand das 
soeben erwihnte Harnsàureserum ein wbersdtfigtes, wahrend 
wir das von dem Bodensatze abfiltrierte Serum als mit Harn- 
sdure gescttigt bezeichnen wollen. 

Das ilbersattigte Serum nimmt Harnsiure im Verbàiltnis 
von 1:1100 auf; nach erfolgter Ausfallung enthàlt es noch: 
1:1925 Harnsiure. Diese Zahlen variiren etwas, je nachdem 
verschiedene Sera benitzt wurden. 

Ich komme nun auf Natriumurate zu sprechen. 

Da aus chemischen Griinden das Bi-Natriumurat Na,G; 
H,N,0, im Organismus nicht frei existieren kann, dirfen wir® 
davon vollkommen abstrahieren und wir befassen uns hier 
nur mit dem Mono-Natriumurat NaC,H,N,0,. 

Eine Ubersittigung von Serum mit Mononatriumurat in 
dem Sinne wie bei Harnsàure lasst sich nur in geringem Masse. 
erzielen, so dass sie firr Versuchszwecke nicht in Betracht 
kommt. 

Die Léslichkeit von Mononatriumurat in Serum bei 37° 
ergab das Verhàltnis von 1540000. In Wasser bei 37° betràgt 
sie nach Gudzent im Mittel: 1 : 665. Stellen wir die Daten 
nochmals kurz zusammen : 

Loslichkeit von Harnsiure in Wasser bei 37° = 115500. 

Léslichkeit von Harnsiure in Serum (Ubersàttigung) 
1:1100 

Loslichkeit von Harnsiure in Serum (Séttigung)= 1: 1925 
« « Mononatriumurat in Wasser = 1: 665. 
a q « « Serum —1:40000. 


” 
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Man sieht hier also eine vollkommene Umkehrung der 
Verhiltnisse: In Serum ist Harnsdure rund 2) mal leichter 
Jéslich als Mononatriumurat; in Wasser ist Mononatrium- 
urat rund 60 mal leichter l6slich als in Serum. 

Auf die Bedeutung dieser Tatsachen fiir die Harnsàure- 
ausfillung beim Gichtiger komme ich spàter zuriick. 


II. Beeinflussung der Ausfàllung von Harnsaàure und 
Uraten in Serum. 


Wir konnten nach dem Vorhergesagten mit zwei Arten 
von Harnsiure- und Uratlòsungen operieren: nimlich mit ge- 
‘sGttigten und tubersdttigten. An der gesattigten Lòsung konn- 
ten wir die Stoffe untersuchen, welche die Ausfallung von 
Harnsaure beginstigten, sie mussten also eine Ausfallung 
von Harnsàure bewirken, wihrend die Kontrollen unveràndert 
blieben. An der zbersdffigten Lòsung konnten wir die Stoffe 
untersuchen, welche die Ausfàllung von Harnsdure hemmten, 
‘wéahrend die Kontrollen Harnsàure ausfillten. 

Welchen Einfluss hat nun die Verdiinnung mit Wasser 
und physiologischer Kochsalzlésung auf Harnsaure-. und 
Mononatriumuratserum? 

Man konnte a priori erwarten, dass eine Verdiinnung mit 
Wasser oder physiol. Kochsalzlòsung selbst bei gesattigtem, 
noch viel mehr aber bei ibersattigtem Harnséureserum eine 
Ausfillung von Harnsaàure bewirken werde, da Harnsédure in 
Wasser, bezw. physiolog. Kochsalzlòsung rund 8 mal, bezw. 
14 mal weniger lòslich ist, als in Serum. Die Versuche er- 
gaben jedoch das Gegenteil: 

Die Verdinnung— selbst eine 40 fache — hinderte sogar 
bei tibersottigtem Harnsiureserum die Ausfàllung. 

Dass die Lòsung von Mononatriumurat in Serum durch 
Verdinnung mit Wasser, bezw. physiol. Kochsalzlòsung be- 
| gùnstigt werde, konnte man erwarten, und das wurde auch 
durch die Versuche bestiitigt. 

Ferner: Welchen FEinfluss haben: H- und OH-Jonen? 

Aus den Forschungen von His und Paut ergibt sich un- 
zweifelhaft, dass die Gegenwart von starker Salzsàure in 
wdsserigen Lòsungen eine Verminderung der Harnsàurelòslich- 
keit zur Folge hat. 

Wie irrtilmlich es wire, solche aus wésserigen Lòsungen 
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gewonnene Erkenntnisse ohne weiteres auf serumbaltige 
Losungen zu ibertragen, ergibt sich daraus, dass sowohl 
H-Jonen (in Form von HCI) wie OH-Jonen (in Form von 
NaOH) die Ausfàllang von Harnsàure aus Serum behin- 
derten. 

Analoge Versuche mit Mononatriumurat, bei welchen 
durch Zusatz von 1 mol NaCI eine Ubersattigung und Aus- 
fàllung nach 24 Stunden erzwungen war, ergaben, dass H7H-Jonen 
etwas, besonders aber OH-Jonen die Ausfillung von Mono- 
natriumurat hemmen. 

Mit den Ergebnissen unserer umfangreichen Untersuchun- 
gen iber die Bedeutung der Neutra/salze bei der Harnsdure- 
und Uratausfàllung in Serum kann ich mich wegen der kurz 
bemessenen Zeit hier nicht eingehender beschéftigen. Ich ver- 
weise deshalb auf unsere ausfihrliche Arbeit und die darin 
enthaltenen Tabellen, welche in der biochemischen Zeitschrift 
demnéchst veròffentlicht wird. Nur einige Hauptpunkte seien 
kurz herausgegriffen : 

Die Vergleichung der Tabellen iber die Wirkung der 
Neutralsalze auf die Harnsàureausfillung mit jener auf die 
Ausfàllang von Natriumurat lisst deutlich erkennen, dass 
letztere mit wenigen Ausnahmen ein Ebenbild der ersteren 
sind. Nur sind, wie mein Mitarbeiter BecHnoLp sich treffend 
ausdriickte, «die gewaltigen Unterschiede abgeflacht, gemil- | 
dert; aus einem Hochrelief ist ein zartes Flachrelief ge- 
worden». i 

Bei der Harnséure- und Natriumuratausfallung, bezw. 
Hemmung durch Neutralsalze spielen die wesentlichste Rolle 
die Kationen und zwar in der Reihenfolge . 

a) hemmend: K>Li 

b) fordernd: Na<NH, 

Bei Natriumurat kònnen Na und N77, zuweilen ihre Rolle 
vertauschen. Ò 

Von zweiwertigen Kationen wurde nur das im Organis- 
mus vorkommende Ca und Mg gepriift, wovon Ca auf die 
Ausfillung fòrdernd wirkt, wihrend Mg einen eminent hem- 
menden Einfluss ausiibt. 

Der Einfluss der Anionen tritt nicht so deutlich in die 
Erscheinung. Ganz aus der Reihe fallt das schon erwéahnte 
Mg in der Form von MgsSO,, das weit stàrker hemmend 
wirkt, als MgC4I,. 
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Wenn wir die Ergebnisse unserer Untersuchungen auf 
die Pathologie und Therapie der Gicht anwenden wollen, so 
missen wir vor allem wissen, ob es sich dabei um freie 
Harnsiure oder um Urate handelt. 

‘Im normalen Blute kònnen hòchstens Spuren von Harn- 
siiure nachgewiesen werden, wihrend nach Analysen von KLEM- 
perer, Magnus Levi und Saramox die Harnsauregehalte des 
Blutes von Gichtkranken zwischen 30 und 80 mgr pro Liter 
schwanken. 

In von Noordens Handbuch der Pathologie des Stoff- 
wechsels Band II S. 163 steht: «Die analytisch gefundene 
Konzentration reicht bei weitem nicht hin, um ein Ausfallen 
der Harnsdure zu erkliren; denn das Lòsungsvermògen des 
Blutserums fùr die Harnsàure ist ungemein viel gròsser so- 
wohl beim Gesunden wie beim Gichtkranken». 

Das wéare ganz richtig, wenn es sich in der Tat um Harn- 
sàure handelte. Bei Nafriumurat jedoch ist das Blut mit 
einem Gehalt von 30—80 mgr pro Liter bereits ibersàttigt; 
denn ist ein Gehalt von 25 mgr Natriumurat (entsprechend 
knapp 22 mgr Harnsàure) in einem Liter Blutserum erreicht, 
so muss nach unseren experimentellen Ergebnissen jede 


| weitere Zufuhr mit einer Ausfallung von Natriumurat einher- 
 gehen. Dass es sich aber wirklich um Urate handelt, ergeben 


die Analysen von Gichtknoten (Tophi), die sich wiederholt in 


der Literatur finden. 


Da eine Verdiinnung mit Wasser oder physiologischer 
Kochsalzlòosung bei mit Harnséure- oder Natriumurat gesàt- 


tigtem Serum nach unseren Versuchen eine Ausfallung ver- 


hindert, so bestitigen diese Versuche experimentell die Indi- 


kation von Trinkkuren bei Gicht im allgemeinen. 


Von den in Betracht kommenden Mineralwéissern miissen 


jene mit starken Na-Gehalte am wenigsten giinstig wirken. 
Als «harnséurelòsend» kimen nur in Erwigung: Kalium-, 
 Lithium- und Magnesiumverbindungen. 


Wie wenig die Lòslichkeitsverhàltnisse in Wasser fir die 
Vorginge im Organismus beweisend sind, erhellt aus dem 
Vergleiche von X, Li und Mg. 

Die Lithiumsalze gelten als die besten Harnsaurelòser; 
in Wahrheit aber werden sie bei Gegenwart von Serum 
durch Kalium- und Magnesiumsalze ibertroffen. Eine Aus- 


_nahme macht nur Lithiumchlorid gegen Natriumurat. 
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Bei dem geringen Gehalte von Lithium-Jonen, der in 
unseren Mineralwàssern zwischen 1, 8 und 7, 3 milli mol im 
Liter schwankt, wahrend im Serum erst bei einem (Gehalt 
von ca. 100 milli mol ein Einfluss sich bemerkbar macht, 
kònnen wir eine spezifische «harnsaurelòsende» Wirkung des 
Lithiums nicht anerkennen. Dagegen wére an eine reichlichere 
Zufuhr von Magnesiumsalzen durch Mineralwiasser wohl zu 
denken, und auf Grund unserer Ergebnisse wire solchen 
Mineralwissern der Vorzug zu geben, die mòglichst reich an 
Magnesium, aber arm an Natriumsalzen sind (also arm an 
Kochsalz, Glaubersalz etc.) 

Die pegetarische Didt ist in der Gichttherapie schon 
lange gebràuchlich. Man denkt dabei hauptsàchlich daran, 
durch Enthaltung von Fleisch die Purinzufuhr zu unterbinden. 
Nach unserer Meinung liegt aber der Hauptwert der vegeta- 
rischen Diàt in der Zufuhr von Kali- und Magnesiumsalzen, 
wie solche die Natur in der Pflanzenkost geradezu als ideale 
Nahrung fiir den Gichtiger geschaffen hat. 

Schliesslich m6chten wir noch auf ein Kation hinweisen, 
welches die Harnsàureausfallung méchtig beginstigt, wahrend 
es bei der Natriumuratausfillung von wechselnder Bedeutung 
ist, nàmlich auf das Ammonium (N77). Ammonium ist das 
Endprodukt des Eiweisf&toffwechsels und bildet sich stàndig 
im Organismus. Man kòonnte deshalb darauf bedacht sein, 
dem Gichtiger eine eiweissarme, auf das Eiweissminimum 
beschrànkte Diét zu empfehlen und den Kalorienbedarf durch 
Kohlehydrate und Fette (soweit es angezeigt ist) zu decken, 
was wiederum am besten durch vegetarische Diàt zu erreichen 
sein durfte. 


III. Der Einfluss von Radiumemanation. 


Unter den verschiedenartigen Kuren, zu welchen radio- 
aktive Wisser empfohlen werden, haben solche bei gichti- 
schen und rheumatischen Leiden, die héaufigsten ginstigen 
Bestitigungen gefunden. Es war daher fiir uns von grossem 
Interesse zu priifen, inwieweit «Radiumemanation» auf die 
Ausfilllung von Harnsiure- und natriumurathaltigem Serum 
wirkt. 

Die Radiogen-Gesellschaft  Berlin-Charlottenburg stellte 
uns zu diesem Zwecke liebenswiirdigerweise zwei Radiogen- 
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kerzen zur Verfiigung und fertigte uns zu Kontrollezwecken 
zwei gleiche Kerzen an, die an Stelle der radioaktiven mit 
einer indifferenten Substanz gefillt waren. 

Die Versuche stellten wir auf zweierlei Art an: 

1. Serum wurde mit Emanation gesàttigt und mit Harn- 
sàure ilbersàttigt, bei 37° filtriert und, mit einer Radiogen- 
kerze beschickt, bei der gleichen Temperatur im Brutschrank 
gehalten. Es zeigte sich erst nach 4—5 Tagen eine sehr 
missige Ausfallung gegeniber dem Kontrollserum, das, mit 
einer indifferenten Kerze beschickt, schon nach zwei Tagen 
eine ziemlich starke Ausfallung erkennen liess. 

Auch dann, wenn dem mit Emanation gesàttigten und 
harnséureùbersattigten Serum keine Radiogenkerze weitere 
Emanation zufihrte, verzògerte sich die Harnsaureausfallung 
gegeniber der Kontrolle. 

2. Stellt man in ein Glas, das mit gewòhnlichem harn- 
saureùbersàttigtem Serum gefiilIt ist, eine Radiogenkerze, in ein 
zweites, ebenso gefilltes Glas eine indifferente Kontrollkerze, 
so zeigt sich auch bei diesem Versuche im ersten Glase eine 
deutliche Verzògerung in der Harnsaureausfallung. 

Diese Ergebnisse treten in beiden Versuchsanordnungen 
nur bei inakficiertem (auf 58° C. erhitzten) Serum klar zu- 
tage; bei frischem Serum war manchmal ein Unterschied 
erkennbar, manchmal auch nicht. Dagegen war es uns iber- 
haupt nicht méglich, Unterschiede in der Ausfallung bei na- 
triumurathaltigem Serum durch Emanation zu erkennen. 


I 


Fassen wir die Resultate unserer Untersuchungen zu- 
sammen, so wurde nachgewiesen, dass: 

1. Inaktiviertes, mit Harnsaure bei 87° C. #bersattigtes 
Rinderblutserum die Harnsàure im Verhàltnis 1:1100 ent- 
halt; ebensolches gesdatftigles Serum die Harnsàure im Ver- 
héltniss von 1 :1925. 

2. Dass das Losungsvermògen von inaktiviertem Rinder- 
blutserum fùr Mononatriumurat bei 37° C.=1:40000 ist. 
Wihrend somit in Wasser sich Harnsdure schwerer als Mono- 
natriumurat lost, ist im Serum das Mononatriumurat weit 
schwerer loslich als die Harnsàure. 

3. Verdinnung mit Wasser hemmt die Ausfàllung von 
Harnsaure und Mononatriumurat aus Serum. 
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4 OH-Jonen (Na-O0H) und 4-Jonen (7A—C1) hemmen 
die Ausfillung von Harnsiure und Mononatriumurat aus 
Serum. 

9. Fir die Ausfallung von Harnsiure und Mononatrium- 
urat aus Serum durch Neutra/salze sind vor allem die Ka- 
fionen massgebend. Kalium, Lithium und Magnesium wirken 
hemmend, Natrium stets und Ammonium in den meisten 
Fallen fordernd auf die Ausfallung von Harnsàure und Mono- 
natriumurat aus Serum. 

6. Aus den in dem Vortrage angefilhrten Zahlen zeigt 
sich, dass das Blut der Gichtiger im Gegensatz zu den bis- 
herigen Annahmen oft mit Uraten ibersàttigt sein kann, und 
es ergeben sich Anhaltspunkte fiir die Ausfallungsbedingun- 
gen der Urate. 

7. Fiùr die Gichttherapie erweisen sich Lithiumwàsser, 
insoweit der ginstige Einfluss auf die dòsende» Wirkung der 
Lithiumsalze zuriickgefùhrt wird, wegen des geringen Lithium- 
gehaltes dieser Wasser als wertlos. 7rinkkuren, insbesondere 
kalium- und magnesiumhaltige Wasser, durften ginstig, Na- 
triumhaltige weniger giinstig wirken, soferne es erlaubt ist, 
die Ergebnisse dieser Untersuchungen auf die Therapie zu 
iibertragen. Unter diesem Vorbehalte ist eine pegetarische 
Didt mit ihrer reichen Zufuhr von Kalium- und Magnesium- 
salzen der Fleischkost  vorzuziehen, die, selbst bei purinarmer 
Kost, mehr ungiinstig wirkende Ammoniumsalze bildet. 

8. Radiumemanation hemmt die Ausfallung von Harn- 
sàure aus Serum, doch war ein Einfluss auf die Ausfallung 
von Mononatriumurat nicht zu konstatieren. 
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Les syndromes hématiques associés 
(hémophilie, purpura et anémie pernicieuse 
progressive). 


Par MARCEL LABBÈ, Professeur agrégé ala Faculté, Médecin des Hépi- 
taux de Paris, et MAXIME LAIGNEL-LAVASTINE, Médecin des Hépitaux 
de Paris. 


Plus on étudie les «maladies du sang», plus on se rend 
compte qu'il ne s'agit point d’entités morbides, mais de syn- 
dromes en rapport avec les altérations histo-chimiques du 
sang, conditionné par des causes variables. On comprend 
ainsi l’association chez le méme malade de plusieurs états 
pathologiques tels que l’hémophilie, le purpura et l’anémie 
pernicieuse. 

Dans les deux observations suivantes, les recherches hé- 
matologiques et l'action des agents thérapeutiques mettent en 
lumière l’association et la dissociation possibles des syn- 
dromes. 

La première observation est celle d'une jJeune fille de 
16 ans, Marcelle H., sans antécédents héréditaires hémophiliques 
ou purpuriques, née en état de mort apparente, qui a présenté 
depuis l’'enfance des tendances hémorragiques: elle saignait 
abondamment et longuement lorsqu'elle se coupait; à 11 ans, 
elle eut du purpura et une épistaxis abondante qui nécessita 
un tamponnement; à 15 ans, elle avait tous les 28 jours des 
épistaxis durant 3 ou 4 jours. A 14 ans, l’avulsion d'une 
dent produisit une hémorragie prolongée; il en fut de méme 
après une blessure légère des doigts. A 16 ans apparurent 
les premières règles qui furent très abondantes et. durè- 
rent 17 jours. Les règles suivantes viennent tous les deux ou 
trois mois, et sont extrémement abondantes et prolongées, de 
sorte qu’elles laissent la petite malade très anémiée. En outre 
dans l’intervalle apparaissent par poussées des pétéchies et 
des ecchymoses sur le corps; le moindre choc détermine une 
large ecchymose. 
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Elle était dans cet état lorsqu’elle vint nous consulter le 
4 décembre 1906: elle avait des ecchymoses provoquées, des 
traces de grattages ecchymotiques à la surface de la peau, 
et en outre des ecchymoses spontanées survenues sur les 
còotés du tronc; le pansement compressif placé sur le coude 
y produisait une large ecchymose, la piqùre du doigt saignait 
indéfiniment. Elle avait quelques troubles digestifs, et l’on 
entendait un bruit de diable dans les vaisseaux du cou.. 

L’examen du sang montra un nombre de globules normal. 
et des troubles de coagulation: le sang pris dans une veine 
du coude ne coagulait qu'en 80 minutes; il sédimentait légè- 
rement, et le caillot ne se rétractait pas. 

En résumé, notre petite malade présentait des ecchymoses 
spontanées et une irrétractilité du caillot sanguin comme dans 
le purpura; des ecchymoses provoquées et des hémorragies. 
prolongées, avec un retard de la coagulation et une sédi- 
mentation du sang comme dans l’hémophilie. 

Le 14 décembre nous fìmes un injection intra-veineuse de 
20 ce. de sérum frais de cheval. 

Deux jours après, on constate que le pansement compres- 
sif du coude n’a pas donné d’ecchymoses comme la première 
fois, et que la piqùre faite au doigt cesse rapidement de don- 
ner du sang. Le sang du doigt coagule en 9 minutes, mais le 
caillot ne se rétracte pas; additionné d’un peu de sérum, il 
se rétracte. 

Ainsi l’injection de sérum a empéché les hémorragies 
provoquées et fait disparaître la lenteur de la coagulation ; 
elle a done corrigé les troubles hémophiliques. Cependant elle 
n'a produit aucun effet sur le purpura; car les jours suivants, 
malgré l’ingestion de chlorure de calcium, des pétéchies se. 
produisaient sur tout le corps, et les règles qui survenaient 
se transformaient en une véritable ménorragie. 

Le ler Janvier, nous faisons une deuxième injection de. 
sérum frais, qui n’arréte point la ménorragie. 

Le 4 janvier, nous faisons une troisième injection de sé- 
rum frais. La ménorragie continue; la malade est très af- 
faiblie, très anémiée, vomit, se plaint de soufirir de la téte. 
très vivement. On lui donne de l’extrait hépatique et on lui fait. 
de grandes injections de sérum artificiel. i 

Le Il janvier, l’anémie est profonde, on entend des souf-. 
fles dans les vaisseaux du cou et un souffle précordial. Le: 
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nombre des globules rouges est tombé à 1.488,000, la quan- 
tité d’oxyhémoglobine à 2,5% ; on trouve des hématies nucléées 
dans le sang. 

Enfin l’hémorragie cesse le 14 janvier; et très rapidement 
les symptòmes d’anémie disparaissent, le sang se répare, si 
bien qu'un mois plus tard, le 13 février, le sang contient 
6.014,000 globules rouges et 12% d’oxyhémoglobine. 

A ce moment, surviennent des ecchymoses provoquées 
par des traumatismes insignifiants et des pétéchies. Les érup- 
tions purpuriques se reproduisent durant tout le mois; mais 
l’état général est très bon, et la malade sort de l’hòpital le 
29 mars, ayant notablement engraissé. 

Le 7 avril, elle revient à l’h6pital, parce que les règles 
ont reparu, en méme temps qu’'une poussée d’ecchymoses et 
de pétéchies, en parties spontanées, en parties provoquées par 
la pression des vétements ou par de chocs sur les membres. 
L'examen du sang montre une coagulation retardée et une 
mauvaise rétraction du caillot sanguin. Cette fois, les règles 
trainent durant une dizaine de jours. 

Une troisième fois notre malade rentre à l’hOpital avec 
une poussée purpurique accompagnant les règles. L’examen 
du sang montre toujours un retard de la coagulation, lésion 
de l’hémophilie, et une mauvaise rétraction du caillot, lésion 
du purpura, 

Depuis ce temps, les mémes phénomènes se sont repro- 
duits chaque mois à l’occasion des règles, mais avec moins 
d'’intensité. 

La seconde observation est celle d’une femme de 34 ans 
qui, jusque là bien portante, fut prise au moment de son re- 
tour de couches après la 4Me grossesse, d’une forte épistaxis et 
d'une abondante ménorragie. Puis elle a perdu l'appétit et 
rapidement se sont dévéloppés des symptòmes d’anémie, en 
méme temps qu’apparaissaient des pétéchies sur le tronc et les 
membres. Au moment de son entrée à l’hopital, le 13 mai 
1907, elle était déjà d'un paleur cireuse et l’on constatait de 
nombreuses pétéchies et une grande ecchymose. 

L’examen du sang indique une très forte anémie: 


Globules rouges _. ... .. . 1.595,000 
Oxyhémoglobine.. .. .. . 4,6% 
Globules.blancs Li... 2000 


Hématoblastes_. . .. .__ très rares. 
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Il y avait une réaction myéloide: 2 myélocytes neu- 
trophiles et 1 hématie nucléée pour 100 leucocytes. 

La piqùre faite au doigt continue à couler durant plus d’une 
heure. L’examen de la coagulation du sang pris dans la veine 
du coude indique une coagulation retardée, en 30 minutes, 
avec sédimentation et absence de rétraction du caillot au bout 
de 24 heures. 

Il y a donc chez notre malade association de trois syn- 
dromes: | 

1° le purpura, caractérisé cliniquement par les ecchymoses, 
les pétéchies, les épistaxis, la ménorragie, et hématologique- 
ment par l’irrétractilité du caillot; | 
2° l’hémophilie, caractérisée cliniquement par le saigne- 
ment prolongé du doigt après la piqùre, et hématologiquement 
par le retard de la coagulation et la sédimentation ; 

5° l’anémie caractérisée par un ensemble de sympiomes 
cliniques et par la numération des globules rouges et le do- 
sage de l’hémoglobine. 

Le 16 mai, nous faisons une injection intraveineuse de 
12 cc. de sérum humain frais. 

Le lendemain, la malade présente une nouvelle poussée 
de purpura sur les membres inférieurs et l’abdomen. Mais la 
piqùre du doigt saigne moins longtemps; le sang s'écoule 
moins facilement de la veine. L’étude de la coagulation du 
sang de la veine indique une coagulation en 4 à 6 minutes et 
une très minime sédimentation; le caillot ne se rétracte pas. 

Ainsi l’injection de sérum a corrigé le vice hémophilique 
(écoulement de sang prolongé après la piqùre, coagulation re- 
tardée); mais il n'a rien fait contre le purpura, puisque une 
nouvelle éruption s'est produite et que le caillot reste irré- 
tractile. 

Le 24 mai survient une nouvelle ménorragie abondante 
qui dure jusqu'au 27. L’anémie continue à progresser. 

Le 530 mai, la malade est extrémement faible; son anémie 
est considérable ; on entend des souffles cardiaques et vascu- 
laires; le nombre des globules rouges est tombé à 702,666 et 
la dosed' hémoglobine à 2,3%. Les hémorragies ont cessé ; le 
sang du doigt coagule en 7 minutes. 

Malgré la cessation des hémorragies et le traitement in- 
tensif institué (hémoplase, moélle osseuse, fer, cacodylate de 
soude), l’anémie progresse, l’état général s'aggrave de plus en 
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plus; la malade a du délire et de la confusion mentale ; elle 
perd ses matières et ses urines ; la température est légèrement 
fébrile. 

Le 15 juin, une nouvelle éruption purpurique apparaît sur 
l’abdomen, sans hémorragie des muqueuses. Le 24 juin, l'ané- 
mie est extrème, le nombre des globules rouges est tombé à 
532,000. La malade est emportée mourante de l’hòpital. 

Ainsi chez cette malade qui a présenté une association 
d’hémophilie, de purpura et d’anémie, nous avons vu l'in- 
jection de sérum corriger l’état hémophilique seul sans arrèter 
le purpura et l’anémie; puis le purpura cesser et l’anémie 
progresser jusqu'à la mort, montrant bien que la déglobuli- 
sation n'était point sous la dépendance des hémorragies du 
purpura; d’ailleurs, celles-ci étaient trop minimes pour pro- 
duire une anémie aussi profonde. 

De plus, quand l’anémie est produite par les hémorragies 
du purpura, elle se sépare avec une très grande rapidité dès 
que les hémorragies ont cessé, ainsi que nous l’avons vu chez 
notre première malade, et chez d’autres sujets atteints de pur- 
pura que nous avons eu l’occasion d’étudier. Ici donc, le pro- 
cessus de déglobulisation a évolué pour son propre compte, 
en méme temps que le purpura et que l’hémophilie, mais sans 
étre conditionné par ces deux états. 

Ces deux observations, avec les examens de sang qui les 
illustrent, nous montrent, évoluant simultanément chez le 
méme malade, plusieurs syndromes cliniques avec leurs alté- 
rations hématiques correspondantes: l’hémophilie avec ses 
hémorragies provoquées persistantes et son retard de la coa- 
gulation du sang; le purpura avec ses hémorragies cutanées 
et muqueuses spontanées, l’irrétractilité du caillot sanguin et 
l’anhématoblastie ; l’anémie pernicieuse, avec sa déglobulisa- 
tion progressive. 

L’évolution clinique et l'action du traitement dissocient 
ces syndromes: les injections de sérum frais guérissent l'hé- 
mophilie et font disparaître le retard de coagulation, mais 
n’empéchent point le purpura et l'irrétractilité du caillot de 
persister. Dans la première observation, l’anémie, étant subor- 
donnée aux hémorragies purpuriques, guérit rapidement après 
la cessation de ces hémorragies ; dans la seconde, l’anémie est 
indépendante du purpura et de l’hémophilie et progresse malgré 
la guérison de l’hémophilie et la cessation de l’hémorragie. 
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L'association du purpura et de l’hémophilie est fréquente ; 
c'est ce qui rend parfois si difficile la distinetion clinique de 
ces deux états pathologiques. C'est aussi pourquoi les injec- 
tions de sérum frais chez des purpuriques produisent en gé- 
néral un résultat favorable, mais incomplet.. P. E. We nous 
semble avoir exagéré un peu les succès que l’on obtient par 
la sérothéraphie chez les purpuriques ; il ne faut pas oublier 
que ces hémorragies s’arrèétent presque toujours spontané- 
ment; MaucLAIRE n’a pas eu de succès dans un cas de cirrhose 
hypertrophique biliaire avec purpura; et nos observations 
nous rendent moins optimistes. | 

L’association de l’anémie pernicieuse avec IG purpura et 
l'hémophilie paraît aussi étre assez fréquente. EHRLICH, ENGEL, 
Ewine, BiLines, Vaquez et LauBrY ont publié des cas d’ané- 
mie pernicieuse avec purpura. P. E. WEIL a montré l’associa- 
tion possible de ces deux syndromes et la difficulté de dia- 
gnostic telle que, suivant le point de vue auquel on se place, 
la mèéme observation peut étre publiée sous le nom de pur- 
pura ou d’anémie pernicieuse. Dans les cas de P. E. WeiL 
comme dans le nòtre, on voit précisément l’injection de sérum 
arrèter ou diminuer les hémorragies, sans empécher l’évolution 
progressive de l’anémie pernicieuse. 

C'est peut-étre par une association de syndromes que s'ex- 
pliquent les faits de PLEHN, qui distingue de l’anémie perni- 
cieuse progressive ordinaire une forme spéciale survenant chez 
des jeunes gens et s’'accompagnant d’hémorragies et d’état 
scorbutique; peut-étre aussi certains de ces faits ne sont-ils 
autre chose que des purpuras chroniques avec anémie se- 
condaire, car on voit ordinairement les malades guérir. 

En résumé, ces observations apportent un argument de 
plus à la thèse que lun de nous soutient depuis longtemps, 
que les «maladies du sang» ne sont point des entités morbi- 
des, mais des syndromes hématocliniques relevant de causes 
diverses. 
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Der Koaguloviskosimeter. 


Eine neue klinische Methode zur Bestimmung der Gerin- 


nung und Viskositàt des Blutes und anderer Fliùssig- 
keiten. Nebst Angaben tber Gerinnungskurven bei nor- 
malen und pathologischen Blutbefunden. 


Von Dr. K. KOTTMANN, Dozent fiir innere Medizin in Bern. 


Die Methode, iber die ich hier in aller Kùrze referieren 
mébchte, gestattet eine scharfe Ablesung des Beginnes und 
Endes der Gerinnung:und zwar in vollkommenerer Weise, als 
dies bis jetzt mòglich war. Gleichzeitig kònnen auch die 
zwischen Beginn und Ende der Gerinnung liegenden Phasen 
zahlenmassig abgelesen werden, wodurch es zum erstenmal 
ermoglicht wird, den ganzen Verlauf des Gerinnungsphéno- 
mens in ibersichtlichen Gerinnungskurven graphisch zum 
Ausdruck zu bringen. o 

Der Apparat ermoglicht ferner die Viskositàtswerte der 
Flissigkeiten in direkter Weise, mittelst Zeigerablesung zu 
bestimmen. 

Da demnach das Instrument gleichzeitig Gerinnungs- und 
Viskositàtsbestimmungen vermittelt, wurde es mit Koagulo- 
viskosimeter bezeichnet. Die Bestimmungen erfolgen bei kon- 
stanter, beliebig zu variierender Temperatur. 

Das Nickelgefiss A (vergleiche nebenstehende Figuren 
1--6) mit den innern Durchmessern von 1 cm, wird, nachdem 
es mit der zu untersuchenden Flissigkeit gefiùllt ist, mit einer 
vertikalen Metallhilse wasserdicht verbunden, damit es wàhrend 
der Untersuchung in ein Wasserbad mit konstanter Tempe- 
ratur getaucht werden kann. Die vertikale Hilse wird, wie in 
Figur 1--5 zu ersehen ist, auf ein inneres Metallrohr gescho- 
ben, das durch einen uhrwerkartigen Motor in rotierende Be- 


‘wegung versetzt. wird. Dadurch ibertrigt sich die gleiche 


Rotation auch auf die Metallhilse B und durch diese auf das 
Gefàss mit der Untersuchungsfliissigkeit (Blut, Milch, Fibrino- 
genlòsungen). Das Gefàss mit der Flissigkeit macht also pro 
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Minute. eine konstante Tourenzahl. Die rotierende Bewegung. 
kann durch eine spezielle Vorrichtung jederzeit abgestellt 
werden. tt 

Fir Bestimmungen des Koagulationsverlaufes von Blut 
erwies sich eine Tourenzahl von 12-15 pro Minute am giin- 
stigsten. Bei dieser geringen Umdrehungszahl tritt keine die 
Gerinnungsbestimmung stérende Beeinflussung auf und da bei 
allen Bestimmungen das gleiche Rotationsmoment zur Gel- 
tung kommt, so werden sich gleichbleibende Verhàltnisse 
geschaffen, welche in Verbindung mit der folgenden methodi- 
schen Anordnung unter sich vergleichbare Ablesungsresul- 
tate ermòglichen. 

Bei nicht koagulierenden Flissigkeiten, wo es nur auf 
Viskositàtsbestimmungen ankommt, kann der Apparat durch 
Steigerung der Tourenzahlen dieser entsprechend sensibili- 
siert werden, dieser Zweck aber auch noch auf anderen Wegen 
erreicht werden (vergl. spàter). 

Durch die erwahnte Anordnung des Gefiàsses mit der 
Metallhilse werden die benetzenden Blut- oder Fliissigkeits- 
schichten in gleiche Rotation wie das Gefàss gebracht. In 
Abhingigkeit von dem Viskositàtsgrade der Fliissigkeit iùber- 
tràgt sich dann die Rotation in nach dem Zentrum abneh- 
mender Weise auch auf die andern Flissigkeitsschichten. 

In das Gefàss taucht nun vertikal und genauestens zen- 
triert eine feststehende, durch spezielle Einrichtungen, nàm- 
lich durch das Zapfensteinlager O in Verbindung mit dem 
Biigel £, aber éusserst leicht in Rotation versetzbare stàhlerne 
Achse D, die an ihrem untern Ende mit einem silbernen 


Erlàuterung der Figuren 1-6. 


C = Schàfelchen. 
D= Achse 


Figur 1 Langsschnitt. 
Figur 2 Ansicht von oben. 


Figur 3 Ansicht von oben eines Querschnittes 
oberhulb der Spiralfeder J. 

Figur 4 Ansicht von oben eines Querschnittes 
oberhalb der dnrehscheibe G. 

Figur 5 Gefiss, Metalihilse, Metalleohr, Schiu- 
felehen u, Achse. Vorgrosserung der ent- 
sprechenden Partie von Figur 1. 

Figur 6 Querschnitt von Figur 3, durch das 
Schaufelchen. 

A= Gefîss. 

B = Rotierende Metallhiilse. 


E = Biigel 

F= Tragarm mit Lagerung. 

G= Drehscheibe, an der Peripherie gezahnt- 

H= Gezahntes Handrad fiir Drescheibe. 

I= Spiralteder. 

K= Zeiger. 

D= Kortzapfen zum Verschluss der Ther- 
mosflasche. 

M= Lifferblatt. 

N= Achsenfiihrung. 

O = Zapfensteinlager. 
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Schaufelchen C, an ihrem obern Ende mit einem Zeiger Ko 
und dazwischen mit einer feinen Spiralfeder Z verbunden ist. 
Die Spiralfeder, die ausser an der Achse mit ihrem andern | 
Ende, wie Figur 3 zeigt, an einem festen Punkte verbunden 
ist, verhindert eine mit der Flissigkeit freie Mitrotation des 
Schiufelchens und gestattet diesem nur einen gewissen Aus- 
schlag. 

Der jeweilige Ausschlag ist proportional der Viskositàt 
und dem Gerinnungsgrade der untersuchten Flissigkeit 
und wird durch den Zeiger K in vergròssertem Mafistabe 
auf einem Zifferblatt M, das in 100 gleiche Teile eingeteilt 
ist, in bequemer Weise zur Ablesung gebracht, 


Infolge der notwendigen Anbringung des Tragarmes # fùr die 
Lagerung kònnen der Bùgel 4 und damit auch die Achse jeweilen nur 
eine Umdrehung machen und auch diese nicht ganz, so dass infolge 
dessen nur bis Zahl 90 des Zifferblattes J abgelesen werden kann. 
Dadurch aber, dass der Tragarm 7, bei Innehaltung genauester Zen- 
trierung, auf der Drehscheibe G durch ein an der Peripherie gezahntes 
Handrad nach Belieben weggeschoben werden kann, werden eine 
zweite oder soviele Umdrehungen méòglich gemacht, als die Spiralfeder 
aushalten kann, so dass der Zeiger zwei oder mehrere totale Umgange 
machen kann, wodurch also ermòglieht wird, dass bei Innehaltung 
der gleichen Einteilung bis auf 200 und mehr abgelesen werden kann. 

Fùr Gerinnungsbestimmungen des Blutes und der Milch genigt 
nun aber eine Ablesung bis auf 90 vollstindig, weil bei Erreichung 
dieses Zeigerstandes die Gerinnung vollendet ist, wie die Versuche 
lehrten. Diese Drehscheibenvorrichtung kàme also nur in Betracht fiùr Vis- 
kositàtsbestimmnngen von sehr viskòsen Flissigkeiten, die aber durch 
entsprechend h6her gewahlte Versuchstemperaturen sofort dinnflùssiger 
gemacht und bei Bericksichtigung der im speziellen Falle angewandten 
Temperaturen infolgedessen auch in die Ablesung bis 90 gebracht 
werden kònnen. 

Die beschriebene und durch Abbildung erlàuterte Drehscheibe 
wurde deshalb nur bei unserm ersten Modell angebracht, weil wir uns 
auf jeden Fall empirische Klarheit uber diese Verhaàltnisse verschaffen 
wollten, und erst nachdem wir uns dann von ihrer Entbehrlichkeit fr 
klinische und auch die meisten andern Zwecke iberzeugt hatten, wurde 
sie in dem zweiten kompendiòsen Modell, das am Schluss noch er- 
wahnt werden wird, weggelassen. 

Wie oben abgeleitet, gibt also die Zeigerablesung direk 
die Viskositàt und bei gerinnenden Flissigkeiten den G 
rinnungsgrad an, welcher auf diese Weise in jedem belie- 
bigen Momente zahlenmdssig erhoben werden kann. 

Zum Beleg der Richtigkeit der theoretischen Basis des 
Apparates fihre ich einige Zahlen an. Es wurden nach de 
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siblichen Methoden Viskositàtsbestimmungen von verschiede- 
nen Flissigkeiten gemacht. Dann wurde bei irgend einer 


Flissigkeit die Viskositàt mit dem Koaguloviskosimeter be- 


stimmt und bei den andern die Viskositàtszahlen berechnet, 
welcher der Koaguloviskosimeter zeigen musste, wenn die 
angefihrten Voraussetzungen zu Recht bestehen. Es ergab 
sich eine vollkommene Ubereinstimmung der berechneten mit 
den tatsichlich mit dem Koaguloviskosimeter erzielten Zahlen, 
wie einige Beispiele zeigen mògen: 


Oleum Lini, relativer n Wert, auf Wasser = 1 bezogen, bei 20° C 


ud GhsOsrwsAEn bestimmi toe e le a 45 
ulcneonagialarune >. 2 & s.  — INS DD 
RIO e RE 89 
filmuroorim Diari. eu 


Mit dem Koaguloviskosimeter ergab Oleum Lini bei 20° C 18. 
Nach der Proportion : 

n Oleum Lini: 7 Oleum amygdalum = Koaguloviskosimeterwert 
von Oleum Lini: x, wobei y den Koaguloviskosimeter fiir Oleum amyg- 
dalarum bedeutet, berechnet sich der Koaguloviskosimeterwert fir Oleum 
amygdalarum auf 20. 

In gleicher Weise berechnen sich die Koaguloviskosimeterwerte 
tùr die andern Flissigkeiten und zwar fùr : 


Olcum:olivarmm= a sia a dae AU 39 
EI ES SA RR SEGA REA e 49 
Olenmialani=e esorta aa a so e 18; 
Die Ablesungen mit dem Koaguloviskosimeter ergaben : 
Olenm-amysdalirmi cc de Lr eo 
Qlemmixolivananmi “aaa Leal So 
eni ur Re AO 


Zusammengestellt : 


Koaguloviskosimeterwerte 
n Werte berechneter abgelesener 


Wert Wert 
blemmnalaniisliain ire a e 18 18 
Ole: amy edalarmnni: cd. Gabos DD 22 Q2 
Uielolivamma n 4 al di) 08 33 33 
RIE o e no 123 49 49 


Also eine vollkommene Ubereinstimmung der berechneten 
und der mit dem Koaguloviskosimeter abgelesenen Werte ! 

Graphisch dargestellt ergeben sich die folgenden Kurven, 
welche die Beziehungen zwischen den gewòhnlichen n Werten 
und den mit dem Koaguloviskosimeter erzielten Zahlen de- 
monstrieren : 

Aus dem angefihrten Beispiel ergibt sich, dass durch 
Auseichen die Zahlen des Koaguloviskosimeters ohne weite- 

Si dal 
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res zu den gewéhnlichen relativen y Werten umgerechnet. 
werden kònnen, in dem angefihrten Beispiel durch Multipli- 
kation mit dem Faktor 2—5. Das bei dem ersten grossen 
Modell, mit dem diese Bestimmungen gemacht werden, die 
einzelnen Grade auf '/4 Teilstriche abgeschétzt werden kònnen, 
so kann auf einen q Wert von 0,62 genau abgelesen werden. 
Umgekehrt kann natirlich ein bekannter M Wert auch 
sofort in die entsprechende Zahl des Koaguloviskosimeters 
umgerechnet werden, indem Beispiele durch Division mit dem 
Faktor 2—05. 


5_E 
Oleum amuygdalaram, 
O{loum olivarin 
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Figur 7. 








Die Pràzision des Apparates lasst sich durch die er- 
wdhnte grossere Tourenzahl, dann noch besonders durcl 
spezielle Form und Ausdehnung des in das rotierende 
Gefà4s eintauchenden Achsenansatzes ganz bedeutend stei- 
gern, so dass auch weitgehenden Anspriichen fiir Viskosi- 
tàtsbestimmungen gentigt werden kann. 

Bei dem ersten Modell, mit dem ich die Zahlen der obigen 
Tabelle bestimmt habe, in Gemeinschaft mit Fràulein Gand. 
med. A. Lipsky, die mich bei allen diesen Untersuchungen in 
dankenswertester Weise unterstiitzt hat, kam es uns haupt- 
siichlich auf Messungen des Koagulationsverlaufes an. Dafiir 
bedurfte es nur einer geringen Tourenzahl und als eintauchen- 
des Endstiick der Achse wurde nicht eine Zylinderform ge- 
wahlt, wodurch die Sensibilitàt fiir Viskositàtsablesungen 
bedeutend gesteigert werden kann (wie uns Versuche, die 
anderswo publiziert werden sollen, ergeben haben), sondern 








i 
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eine schaufelàhnliche Form, mit S formiger Schweifung im 
Querschnitt (vergleiche C in Figur 5). 

Dieses Schéufelchen hat fiur Gerinnungsbestimmungen des 
Blutes, auf welche es uns in erster Linie ankam, besondere 
Vorteile, weil es eine schòne Auskcagulation des Blutes er- 
mboglicht, wie man sich durch direkte Kontrolle iberzeugen 
kann. Man nimmt dazu das Blutgefiss von der Hiilse weg 
und eine spezielle Vorrichtung gestattet die Metallhiilse auf 
dem Metallrohr in die Hòhe zu schieben, so dass die Achse 
mit dem Schaufelchen sichtbar wird. Es ergibt sich dann 
mach vollendeter Gerinnung, dass alles Blut am Schaufelchen 
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Figur 8. 


auskoaguliert ist. Dadurch ist man also in den Stand ge- 
setzi, sich von der eingetretenen Koagulation auch durch 
direkte Besichtigung zu iberzeugen. 

Man kann auch in jedem beliebigen Zeitmoment den 


| Stand der Gerinnung inspizieren, doch kann die Zeigerable- 


sung durch vorzeitige Manipulationen gestòrt werden. 

Durch die Moglichkeit das Koagulum zu inspizieren, làsst 
sich beim Blute ferner eine eventuelle Bildung einer Crusta 
phlogistica nachweisen. In sehr zierlicher Weise bedeckt dann 
die weisse Speckhaut haubenformig das rote Koagulum, wie 
wir uns bei einigen diesbeziiglichen Fillen iiberzeugen konnten. 

Endlich lisst sich noch durch fortgesetzte Beobachtung 
des Koagulums das zeitliche Eintreten und der Grad der 
Serumabscheidung bestimmen, welche bekanntlich bei ver- 
schiedenen Krankheiten varieren kònnen. 

Zur Ilustrierang der Methode in ihrer Funktion fir Ge- 
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rinnungsbestimmungen sei hier eine Gerinnungskurve von 
normalem menschlichen Blute beigefiigt. Mit dem stàrkern 
Einsetzen der Koagulation setzen hin und wieder Schwan- 
kungen des Zeigers ein, die hauptséchlich durch sich bildende, 
eventuell zerreissende, gròbere Fibrinfiiden erzeugt werden. 

Konstante lemperatur. In Anbetracht der grossen Ab- 
hingigkeit des Gerinnungsverlaufes und der Viskositàt von 
der Temperatur miissen solche Bestimmungen unter genauer 
Temperaturbericksichtigung vorgenommen werden. Der Tem- 
peratureinfluss wird sehr plastisch durch Gegeniberstellung 
der folgenden beiden Kurven demonstriert, welche von nor- 
malem menschlichen Blute mit dem Koaguloviskosimeter bei 
20 und bei 40° C. erhalten wurden. 


Bloc imumogzfiveve: 


Normale Faliontim. 
Permos 20°C. 
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Figur $ì. 


Diese Kurven bringen auch das bei hòherer Temperatur 
eintretende Absinken der Viskositàt zum Ausdruck. Die von 
der Temperatur abhiéngigen Variationen der Viskositàt lassen 
sich mit dem Koaguloviskosimeter in direktesten Weise de- 
monstrieren, wenn die untersuchte Flissigkeit verschiedenen 
Temperatureinflissen ausgesetzt wird, wobei der Zeiger durch 
Ansteigen oder Absinken mit momentanen Ausschligen re- 
agiert. 

Firr den Koaguloviskosimeter bewihrte sich eine gewòhn- 
liche Thermosflasche, wie sie im Handel vorkommt, als ge- 
niigend konstanter und leicht zu varierender Thermostat vor- 
ziiglich. Das eventuell vorgewérmte Metallgefiss kann unmit- 
telbar nach der Fillung in das Thermoswasserbad versenkt 








Dex Koaguloviskosimete 607 


werden und nimmt dort, wie Kontrollbestimmungen ergeben 
haben, die Temperatur des umgebenden Wassers in kirzester 
Zeit an. Die technische Lòsung des Problems, die rotierende 
Metallhiillse mit dem Gefàsse in den Thermos zu versenken, 
bei gleichzeitig geniggendem Korkabschluss ergibt sich aus 
Figur 1. 

- Wir benutzen mit gutem Erfolg die Thermosflaschen als 
Thermostaten speziell fir Gerinnungs- und Viskositàlsbestim- 
mungen seit einem Jahre und ich ergreife die Gelegenheit 
hier auch auf ihre praktische Verwertbarkeit fiir verschiedene 
andere klinische Untersuchungen, die eine konstante Tempe- 
ratur erfordern, hinzuweisen. 


Blutentnahme. 


Die Blutentnahme erfolgt durch Venalpunktion in der 
Ellenbogenbeuge nach ganz kurzer Stauung, die bei Assistenz 
am besten manuell gemacht wird. Durch die Punktion wird 
vermieden, dass die Blutstropfen mit den Wundréindern in 
Berihrung kommen, wodurch die Blutgerinnung besonders 
durch gerinnungsbeschleunigende Substanzen in unkontrollier- 
barer Weise alteriert werden kann. Auch fur Viskositàts- 
bestimmungen ist m. E. punktirtes Venenblut dem sogenann- 
ten Fingerkapillarblut, welches in Wirklichkeit ein Gemisch 
von arteriellem, kapillirem und venòsem Blut nebst bei- 
gemengtem Gewebssaft ist, vorzuziehen. 

Fiir die Venàapunktion eigneten sich uns am besten Re- 
kordnadeln Nr. 12 oder Nr. 2, die auf gleiche Lànge gebracht 
werden und statt mit einer Spritze oder einem Gummischlauch 
zur bequemen und méglichst direkten Fiullung des Gefàsses 
bloss mit einem kleinen gebogenen Rekordansatz verbunden 
werden. Dadurch wird die stòrende, weil in den verschiedenen 
Versuchen nie gleichmissig erfolgende Fremdkòrperwirkung 
der Spritze oder des Gummischlauches ausgeschaltet. Da 
neben der Kanile mit Ansatz auch stets der gleiche Blut- 
rezipient und das gleiche Schéufelchen zur Verwendung ge- 
langen, so kommen auf diese Weise bei den verschiedenen 
Blutuntersuchungen stets die gleichen Fremdkérpereinfliisse 
zur Geltung, was zur Erzielung vergleichbarer Gerinnungs- 
resultate von fundamentaler Wichtigkeit ist. | 

Kanùle mit Ansatz, Gefiss, SchéAufelchen, Metallhiilse 
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werden vor jedem Gebrauch aufs exakteste gereinigt und dann 
in destilliertem Wasser gekocht zur absolut sichern Ausschal- 
tung jeglicher Fermentwirkung vorausgegangener Untersuchun- 
gen. Deshalb waren wir mit grosser Mihe darauf bedacht, 
dass simtliche Apparatteile, die mit Blut in Berihrung kom- 
men, in bequemer Weise demontierbar sind. 


Verwertung des Koaguloviskosimeters fùr spezielle 
Gerinnungsanalysen. 


Was zunachst das Blut anbetrifft, so eignet sich der 
Koaguloviskosimeter ausser zu allgemein orientierenden Be- 
stimmungen des unverinderten Blutes besonders auch zu 
speziellen Gerinnungsanalysen, wie sie in neuerer Zeit an- 
gebahnt worden sind. Durch Zusatz eines abgemessenen 
Quantums von Thrombokinosenzusatz oder von Kalk- oder 
Hirndinlésungen kann ein Einblick in das tiefere Wesen der 
Gerinnungsstòrung gewonnen werden, ebenso wie durch Zu- 
satz von unverindertem oder aktiviertem Serum zu Fibrino- 
genlòsungen. 

In ahnlicher Weise kann die Mi/chkoagulation analysiert 
werden und es wird dadurch, um das den Kliniker interes- 
sierende hervorzuheben, die Labfunktion des Magensaftes 
einer vollkommeneren Priifung zuginglich gemacht als dies bis- 
her mòglich war, was fir die Beurteilung der Erkrankungen 
der Magenschleimhaut von direkter prognostischer und diagno- 
stischer Bedeutung ist. 


Demonstration von Kurven. 


Zur Ilustrierung der Verwendbarkeit der Methode und 
als Beitrag zu einigen Gerinnungsfragen wurden am Schluss 
des Vortrages eine ganze Anzahl von Milch- und Blutgerin- 
nungskurven demonstriert und erliutert, z. B. Milchkurven 
nach Zusatz von normalem und pathologischem Magensaft. 
Ferner normale Blutkurven vom Menschen und verschiedenen 
Tierspezies, sowie Kurven von pathologischen Fallen: Pur- 
pura, Himophilie (Ùbersichtskurven und Kurven nach Zusatz 
von Thrombokinose, sowie von Kalksalzen und Serum). 

Diese Kurven mit den daran knipfenden Fragen sollen 
in Kiirze in medizinischen Zeitschriften veròffentlicht werden. 
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Die Himophiliekurven mit Eròrterung der Gerinnungsfragen 
‘bei diesem Krankheitszustand sind bereits der Miinchner me- 
«dizinischen Wochenschrift zugeschickt worden. Deshalb, na- 
mentlich auch wegen der Druckvereinfachung der Kongress- 
binde unterbleibt hier die Reproduktion der erwihnten de- 
onstrierten Kurven und damit auch ihre Besprechung. 

Die Handhabung des Koaguloviskosimeters ist, wie ich 
‘zum Schlusse nur noch erwihnen méchte, bequem und er- 
fordert keine làngere Einitbung. Wihrend der erste Apparat, 
von dem die Figuren 1-6 stammen, grosse Dimensionen 
hatte und dadurch schwer transportabel wurde, zeigt ein kleines 
Modell den prinzipiell gleichen Koaguloviskosimeter in kom- 
pendiòosem Taschenformat. Niheres dariber und photogra- 
phische Abbildung sollen demnéchst in der Zeitschrift fir 
linische Medizin publiziert werden. 
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Verànderungen des Blutes bei 
Tabes dorsalis. 


Von OSKAR ORSZAG, Budapest. 


Das Bestehen einer Lymphozytose im Liquor cerebro- 
spinalis bei Tabes dorsalis fiihrte mich zu Untersuchungen, 
ob diese Verànderung auch im Blutbilde der tabetischen Kran- 
ken vorhanden sei. Uber die Ergebnise dieser Untersuchungen 
will ich in aller Kirze in folgendem berichten. 

Wie bekannt, leiden die meisten Tabetiker an chronischer 
Himoglobinarmut. Die Feststellung der Himoglobinwerte 
wurde daher im Laufe meiner Untersuchungen nicht ausge- 
fihrt. Die Zahl der roten Blutk6rperchen zeigte eine Abnahme 
von verschiedener Hòohe, allerdings wurden auch Werte iber 
5 000 000 erhalten. Die Zahl der weissen Blutk6rperchen ist im All- 
gemeinen normal, vereinzelt wird aber Leukopenie auch gefun- 
den. Was die relative Zahl der einzelnen weissen Blutkòr- 
perchenarten anbelangt, wurde in 15 Fallen bei 20 Unter- 
suchten eine ganz ausgesprochene Zunahme der Lymphozyten 
festgestellt. Es wurden Werte bis zu 55,5% gefunden. Die 
Zahl der polynukleiren Neutrophilen zeigte demgegeniber 
eine ganz betràchtliche Abnahme. Die ibrigen Zellarten 
hatten kein solches konstantes Verhalten. Die Zahl der 
Eosinophilen war in 5 Fallen erhòht, ich sah Werte bis zu 
105%, es wurden auch gròssere Mononuclearenzahlen gefun- 
den, in den meisten Fallen fanden sich jedoch normale, und 
selbst subnormale Werte. 

Die Kenntnis der relativen Zahl der einzelnen Blutkòr- 
perchenarten hat praktisch einen geringen Wert. Wir miissen 
sie in absolute Werte umrechnen. Auf Grund der so bei 12 
Patienten erhaltenen Zahlen fand ich in 11 Fallen, dass auch 
die absolute Zahl der Lymphozyten erhòht war. Bei den ande- 
ren $ Patienten konnten die absoluten Zahlen nicht berechnet 
werden, da die Zahl der weissen Blutkòrperchen nicht be- 
kannt war. Die polynukleàren Zellen zeigten teils normale 
teils geringere oder méssig erhéhte Werte. Die absolute Zahl 
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der Eosinophilen zeigte in einigen Fallen auch eine ausge- 
sprochene Zunahme. 

Die Lymphozytose bei Tabes ist keine sekundàre, sie ist 
nicht auf Anémie zurickzufihren. Wir hatten in unseren 
Fillen 4600000—5 200 000 rote Blutkòrperchen gezàhlt, daher 
war keine Anémie vorhanden. Ich wiirde annehmen, dass bei 
Tabes in vielen Fallen eine erhòhte Tatigkeit des Iymphoiden 
Apparates vorhanden ist. Das Vorkommen und die Hòhe der 
Lymphozytose, und eine sicher syphilitische Anamnese zeigten 
keinen Zusammenhang. 

Ob die geschilderten Blutverinderungen in der Frihdia- 
gnose des Tabes dorsalis einen praktischen Wert als Hilfs- 
mittel haben werden, hoffe ich durch weitere Untersuchungen 


zu entscheiden. 
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Uber die Behandlung der Speiser6hre mittelst 
meinerSchwammsonde, 


Von J. BENDERSKI. (Aus meiner Magenpoliklinik an den Kiewer 
Massagekursen.) 


Auf den Osophagus sucht man auf verschiedenen Wegen 
«einzuwirken. Man verabreicht Arzneimittel, welche auf den 
Gesamtorganismus ihre Wirkung ausitben sollen und auf 
solche Weise hofft man auch auf den Osophagus als auf einen 
Teil des Ganzen einwirken zu kònnen. Zu dieser Kategorie 
gehòren auch die allgemeinen physikalischen Heilmethoden u. 
«dgl. Hierher gehòren auch die Nervenmittel — Bromiden — die 
Narcotica u. dgl. 

Die letzteren Mittel gehòren ibrigens zu den Mitteln der 
zweiten Kategorie, nimlich zu denjenigen, welche bei ihrer 
Einverleibung auf den Osophagus auch 6r/lid einzuwirken 
haben, natùrlich wenn diese Mittel per os verabreicht wer- 
den und den Osophagus passieren. Diese Arzneimittel (auch 
die Neroina und Narcotica) kònnen doppelseitig wirken auf 
die Zentren und auf die Peripherie. 

Bleibt noch die dritte Kategorie, wo man nur auf Loka/- 
sirkung rechnen kann. Das sind die nur periphàrisch wir- 
kende Narkotien und vorwiegend die Adstringentia, welche 
auf die Schleimhaut, resp. auf die Muskeln, Nerven des Oso- 
phagus ihre Wirkung ausiben durfen. 

Von der Anwendung der a//gemein wirkenden Arznei- 
mitteln sehe ich in diesem Artikel ab. (Diese Wirkung kommt 
hier nur indirekt in Betracht, da einige lokalangewandte 
Mittel eine allerdings unbedeutende allgemeine Wirkung auf 
den Gesamtorganismus ausiben.) 

Ich will hier nur von der Anwendung derjenigen Mittel 
berichten, mittelst welcher man /okale Zwecke verfolgt. Von 
einer definierten Lokalisation kann bei der gewéhnlichen Ver- 
ordnung kaum die Rede sein. Man kann zwar mittelst der 
Osophagoskopie einige Begriffe iiber die Lokalisation des 
Krankheitsprozesses bekommen und auch lokale Behandlung 
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anwenden. Jedermann weiss aber, dass die Osophagoskopie 
eine zeitraubende und fir die Patienten jedenfalls eine qua- 
lende Methode ist. Und dann, wenn wir schon die kranke 
Stelle gefunden und lokal das nòtige Arzneimittel angewandt 
haben, helfen wir auch nicht ganz. Das Arzneimittel wird 
sehr schnell (nach Sekunden) vom Speichel gelòst und hin- 
untergeschwemmt. Das Arzneimittel hat kaum Zeit zu anàsthe- 
sieren, zu étzen oder zu adstringieren. 

Wenn wir auf die ganze Linge des Osophagus einzuwir- 
ken die Absicht haben, wie es zum Beispiel bei Osophagitis 
oder ausser der Allgemeinwirkung beim Spasmus der Fall ist, 
so sind wir in dieselbe Lage gesetzt; das Arzneimittel, mag 
es auch fiir den betreffenden Fall gut und angepasst sein, 
hat keine Zeit, um seine spezifische Wirkung auszuiben. 

Ich habe viele Jahre in verschiedener Form diesem Ubel- 
stande zu helfen versucht. Ich verfiihr eine Zeitlang folgender 
Weise : ich habe einen gewòhnlichen weichen Gummischlauch 
oder eine harte englische Sonde mit einer dickflissigen Gly- 
zerinlésung bezw. Emulsion des Arzneimittels geschmiert und 
den Schlauch in der Speiseròhre à demeure 10--20 Minuten 
gelassen. Dieses Verfahren hat mir auch verhàltnissmassig 
giinstige Resultate gegeben, ganz zufrieden war ich aber 
damit nicht. In den letzten paar Jahren wendete ich eine 
eigene Sonde an. 

Sie besteht aus einem Fischbeinmandrin, welcher auf 
seiner ganzen Linge mit einem Hemd aus getrocknetem, ge- 
pressten Schwamm umwickelt ist. Diese Sonde wird in die 
betreffende Arzneimittellòsung eingetaucht, saugt von dersel- 
ben ein gewisses Quantum ein und wird dann in die Speise- 
ròhre eingefihrt. Dort lasse ich die Sonde mehr oder weniger 
A demeure liegen (10-30 Minuten). Der Schwamm, wenn er 
guter Qualitàt ist, quillt im Osophagus, haftet an seine Wan- 
dungen und bietet die Moglichkeit, direkt auf die Osophagus- 
wand einzuwirken. Besonders gute Resultate bekommt man 
bei Spasmus Osophagi (a demeure Cocainisation u. dgl.). Bei 
einigen Prozessen kann noch von Wichtigkeit sein, dass 
diese Sonde den ev. Sekret von der Schleimhaut aufsaugen 
kann. Diese Sonde kann auch in den Fàllen gebraucht wer- 
den, wo man eine zzi/de Erweiterung erzielen will. 

Die Sonde lisst sich leicht auskochen und desinfizieren. 
Das Auskochen und Auspressen ist auch behufs Entfernung 
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der Arzneireste nòtig. Es ist besser, wenn jeder Kranke 
seine eigenen Sonden hat. Um die Behandlung billiger zu ge- 
stalten, kann man iber den Fischbeinmandrin einfach, neue 
Schwammbhilsen iberziehen lassen. 

Die Sonden werden durch die Firma WinpLER, Berlin, 
angefertigt. 
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Sur l’influence de l’hérédité sur Je dévelop- 
pement de l'ulcère de l'estomac. 


De la Clinique Médicale de l’Université de Léopol. 
Par le Dr. VINCENT CZERNECKI, Assistant de la Clinique. 


On a accusé les différents facteurs comme cause de 
l’ulcère de l’estomac, et, parmi eux, les lésions anatomiques du 
système nerveux prouvées expérimentalement par les expé- 
riences classiques de TaLma, qui, par la faradisation du nerf 
vague gauche et en introduisant de l’acide chlorhydrique dans 
l’estomac, a provoqué des ulcérations dans la partie pylorique. 

Il a prouvé que l’ulcère de l’estomac peut se former gràce 
au spasme des muscles et à la mauvaise circulation en pré- 
sence d’une trop grande quantité d’acide. Ces deux facteurs : 
le trouble de la circulation dans une région et l’hyperacidité 
du suc gastrique, sont à vrai dire les causes de l'ulcère de 
l’estomac. 

La réponse est difficile à la question, de quelle manière 
ces deux facteurs se produisent. 

Nous sommes forcés de nommer actuellement les lésions 
provoquées par les différentes causes: «ulcère de l'estomac». 
Ainsi que nous prouvent les expériences de TALMA, l’hyperaci- 
dité du suc gastrique dans la formation de l’ulcère est causée 
probablement par des facteurs différents, parmi lesquels le 
système nerveux joue un ròle prépondérant. 

En outre, il faut admettre encore d’autres facteurs incon- 
nus qu'on nomme généralement : «prédisposition particulière». 
Durant quelques années nous avons eu l’occasion d’observer 
à notre Clinique une famille composée de 5 membres (la 
mère et 4 enfants adultes), chez lesquels sauf certaines tares 
de la constitution et du système nerveux on pouvait observer 
des maladies d’estomac; chez trois membres de cette famille 
l’ulcère de l’estomac avec des hémorragies. 

Pour souligner ces tares et pour en tirer des conclusions 
qui peuvent jeter une certaine lumière sur cette question, je 
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donne ici le résumé de l’histoire des maladies de ces person— 
nes en ne m’appuyant que sur les moments importants. 

I. La mère, C. G., îge 52 ans, nous dit que son mari est. 
mort d’un cancer d’estomac. La malade a eu à l’age de 40 et 
50 ans des symptòmes de l’ulcère de l’estomac immédiatement 
après une maladie accompagnée de fièvre. Pour la troisième 
fois, elle se présenta à la Clinique avec les mèmes symptòmes. 

L’examen de la malade a révélé une hypersécrétion et une 
hyperacidité. Les vomissements contenaient du sang et dans. 
les excréments on a pu trouver, à V’aide de l’application de la 
benzidine, des traces de sang encore pendant 4 semaines. 

Les hémorragies de l’ulcère ont cessé en méme temps. 
que les douleurs, ce qui prouve que ces dernières étaient en 
rapport avec les hémorragies. 

En palpant pendant -les douleurs la région pylorique, on 
sentait une tumeur qui a disparu plus tard; ce n’était donc 
qu'un spasme de la partie pylorique de l’estomac. 

II. Le fils (K. G.), digé de 27 ans, maître d’école, souffrait. 
depuis son enfance d'une constipation périodique opiniatre. I 
était trois fois à la Clinique ; les deux premières fois avec le 
diagnostic: «hyperaciditas ventriculi et  hypersecretio conti- 
nua», et pour la troisième fois il s'est présenté à cause de 
vomissements de couleur brunàtre. 

L’examen a montré les symptòmes de l’ulcère. Les vo- 
missements abondants (1'/ litre) contenaient du sang et dans. 
les excréments on pouvait trouver à l’aide de l’application de 
la benzidine du sang, méme 20 jours après que les vomisse- 
ments eurent cessé. Comme chez sa méère, les {hémorragies 
ont a en méme temps que les douleurs. 

III. S. K., l’aînée des filles, igée de 27 ans, mariée, maî- 
tresse flo souffrait depuis ses dernières couches, c'est- 
A-dire depuis 6 mois, de différents maux d’estomac accom- 
pagnés de constipation. L’examen a montré: «hypersecretio» 
continua et hyperaciditas», sans symptòomes d’ulcère. 

IV. J. G., jeune fille non mariée, aàgée de 22 ans, institu- 
trice, dit avoir eu des symptòmes de malaise d’estomac qui ont. 
commencé après une maladie passagère des poumons. Ces. 
symptòomes s'aggravaient après les fatigues physiques et les. 
chagrins. L’examen montra l’hyperacidité sans hypersecrétion 
déclarée et une entéroptose bien accentuée. Il n’y avait des 
symptòmes cliniques certains d'un ulcère. 
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V. W. G., le quatrième enfant, également jeune fille non 
mariée, agée de 21 ans, qui se préparait à la profession 
d’institutrice, souffrait de malaises d’estomac et de .constipa- 
tion depuis son enfance. Elle avait une bronchite et une sup- 
puration des glandes Iymphatiques au cou et à l’axille, qui 
étaient extirpées. 

La malade était trois fois à la Clinique. Les deux premières 
fois avec un diagnostic d’ulcère de l’estomac accompagné 
de rétrécissement du pylore, d’une gastroptose et d'une gas- 
trectasie, d’hypersécrétion et d’hyperacidité. 

Son état s'améliora, les symptòmes d’insuffisance moto- 
rique disparurent. 

Ce n’était donc pas le rétrécissement dù à une cicatrisa- 

tion, mais un spasme de la partie pylorique. 
La 8me fois, l’état ne s'améliora pas, les vomissements 
contenaient du sang, les forces s'affaiblirent, les chlorures dis- 
parurent dans l’urine et on y trouva de l’albumine ainsi que 
de l’acétone; tout cela exigea une opération. Pendant la gas- 
tro-entérostomie on trouva une infiltration de la partie pylo- 
rique et un «pylorospasme». La malade quitta la Clinique 
guérie. 

Jai trouvé chez tous les membres de cette famille: la 
constitution du thorax appelée «habitus phthisicus», une con- 
densation dans la région des sommets des poumons, chez les 
4 enfants un emphysème des poumons dans le jeune age, la 
présence de la dixième còte flottante «costa decima fluctuans» 
l’aplasie du système circulatoire, l’entéroptose, ainsi que 
l’aorte abdominale palpable, la courbure inférieure de l’esto- 
mac abaissée et l’atonie de ses parois; deux de ces malades 
avaient encore le rein gauche mobile. 

Chez tous on pouvait constater une certaine faiblesse du 
système nerveux, une sensibilité psychique, des troubles vaso- 
motoriques, la dermographie, des reflexes rotuliens exagérés 
et une exaltation. 

Ces tares communes à tous les membres de cette famille 
et les mémes symptòmes concernant l’estomac attirent notre 
attention. 

La statistique anatomique du Prof. A. GLuziNskIi démontre 
que les exulcérations simples proviennent des hémorragies 
pendant les différents états morbides et qu’elles peuvent se 
cicatriser ensuite; cependant, dans certaines conditions, quand 
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nous avons dà faire à une hyperacidité, les exulcérations ne se 
cicatrisent. pas: et donnent un véritable ulcère de l’estomac. 
En tout cas, l’acide chlorhydrique joue ici un role principal 
d’après le fait connu que les malades atteints d’ulcère de 
l’estomac souffrent de l’hyperchlorhydrie souvent longtemps 
avant l’apparition des symptòomes d'un ulcère déclaré. 

On peut admettre cette explication chez mes malades 
dont les deux n’ont pas montré les symptomes d’un ulcère, 
mais d'une névrose de l’'estomac accompagnée d’hyperchlor- 
hydrie et d'une entéroptose. 

Les tares communes à presque tous montrent que nous 
avons à faire à des organismes qui se ressemblent par la 
constitution, par l’état du système nerveux et par l’état de 
l’estomac. 

Déjà StiLLER avait observé qu’un grand nombre des 
dyspepsies nerveuses s'unissent avec l'entéroptose et avec une 
constitution de l’organisme appelée «habitus paralyticus». 

Selon lui, ces deux états sont presque identiques et ils 
consistent en une lésion innée, spécifique, qui est souvent 
héréditaire. Cette lésion concerne tout l’organisme et parti- 
culièrement les organes de l’abdomen et le système nerveux. 

Quelques auteurs considèrent le rein mobile et la neuras- 
thénie comme des symptòmes inséparables. 

STILLER a nommé cet état «asthenia universalis con- 
genita», dont le défaut doit consister dans la présence de la 
dixième còte flottante appelée par STILLER: «stigma atonicum, 
neurasthenicum, enteroptoticum, dyspepticum». 

Les malades avec l’entéroptose acquise par d'autres 
causes peuvent ne pas la ressentir, contrairement aux malades 
atteints d'entéroptose innée (STILLER); le système nerveux est 
probablement faible, ce qui est la cause que les souffrances 
se font sentir. 

La méme chose est avec l’hyperacidité, qui ne donne 
souvent aucun symptòme subjectif, jusqu'à ce que, à un cer- 
tain moment, les symptòmes du mal apparaissent. 

En considérant de quelle manière l’hyperacidité peut 
causer l’ulcère de l’estomac, il ne faut pas oublier que souvent 
sous l’influence de l’hyperacidité sans ulcère apparaît un 
spasme de la partie pylorique accompagné de la dilatation 
consécutive et de l’insuffisance motorique, ce qui dissimule les 
symptòmes d'un ulcère en état de cicatrisation. 
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Est-ce que cet état n’est pas analogue aux expériences 
de TALMA? E 

Les expériences de PawLorr prouvent que l’hyperchlor- 
hydrie s'unie à la diminution de la fonction et vice versa, ce 
qui confirme nos observations. Donc, l’hyperacidité chez les 
malades neuropathes nous explique la fréquence des ulcères 
chez eux. 

Un phénomène analogue à l’influence du système ner- 
veux, c'est le «mal perforant du pied» chez le tabétiques, 
comme la preuve de l’influence des nerfs vaso-motoriques ou 
trophiques sur la peau. Et déjà GiLLEs DE LA TouRETTE a déclaré 
que l’hystérie joue le ròle principal dans la pathogénie de 
l’ulcère de l’estomac. 

Il existe donc souvent, comme chez nos malades, un en- 
chaînement des états morbides qui s'unissent étiologiquement, 
ou bien ils coexistent comme effet des autres facteurs à nous 
inconnus. 

Il est vraiment difficile de définir si d’asthénie univer- 
selle» (STILLER) a provoqué l'entéroptose, laquelle à son tour 
a provoqué les symptòmes nerveux et enfin les troubles sé- 
crétoires et consécutivement l’ulcère, ou bien si ces lésions 
existent parallèlement sans aucun rapport entre elles. 

Le Dr. ZieLiNski de Varsovie prit la parole en 1891 à 
Cracovie au Congrès des médecins et naturalistes polonais, 
en donnant le compte-rendu de 127 cas d’entéroptose 
vérifiée par dissection, dont dans 14 cas il a trouvé les 
exulcérations simples, dans 10 cas l’ulcère rond de l’estomac 
et des intestins et dans 14 cas le rein mobile. Il a considéré 
ces états comme dùs à la coloptose, c'est-à-dire aux facteurs 
mécaniques qui causent le rétrécissement des vaisseaux par 
tension du colon abaissé. 

Il considérait les symptòmes neurasthéniques et dyspep- 
tiques, qu'on trouve souvent dans ces cas, comme coexistants 
mais non dépendants de la coloptose. 

. Il en résulte, donc, qu'outre la qualité de la nourriture, 
les assaisonnements trop épicés etc., outre les troubles 
dans la circulation relevés par le Prof. GLuzinskI, outre ces 
facteurs locaux nous ne pouvons pas nier dans la pathogénie 


de l'ulcère l’influence de la constitution physique de l’orga- 


nisme et des troubles nerveux. 
La famille décrite nous présente le type de StiLLER de 
40* 
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l «atonia universalis congenita», «habitus gracilis», centeropto- 
ticus» et «neuroticus», avec des troubles dans l’estomac et 
avec l’ulcère constaté chez trois d’entre eux; c'est alors une 
famille de neuropathes. 

Vu l’héredité du type de STILLER, on peut considérer cette 
famille comme le type d’une organisation faible physiquement 
et d'un système nerveux dégéneré, l’exemple de tout un en- 
chaînement de troubles qui s'unissent entre eux d’une manière 
encore inconnue pour nous, en amenant à ce dernier état 
dont le résultat final est la formation d’un ulcère. 

Quoique les faits que je viens de citer nous soient déjà 
connus, leur coincidence dans une famille nous permet 
d'admettre la possibilité d’un enchaînement étiologique de 
ces lésions; ainsi il n'est pas suffisant alors de traiter l’ulcère 
de l’estomac uniquement comme maladie locale. Notre théra- 
pie doit s'occuper aussi de l’état général du malade et sur- 
tout de son système nerveux, afin d’éviter les rechutes dans 
la maladie. 
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Eine neue Methode zur Bestimmung der 
Magenfunktionen und deren Resultate. 


Von Dr. JENÒ UNTERBERG, Arzt fiur Magen- und Darmleiden in 
Budapest. 


Wie bekannt, kann man durch Untersuchung einer Probe- 


mahlzeit praktisch verwendbare Resultate erzielen, die genaue 


Bestimmung der Magenfunktionen ist aber durch die bis- 
herigen Methoden nicht méglich. Um nur ein Beispiel anzu- 


fihren: wenn wir im Magen viel Rickstinde finden, wissen 


wir noch nicht, ob dies durch eine zu geringe Motilitàt, oder 
durch eine erhòhte Sekretion, oder aber durch beides verur- 
sacht wird. Es wurden schon verschiedene Probemahlzeiten 
und Untersuchungsmethoden veròffentlicht, die ein klares Bild 
iber die Funktionen des Magens geben sollten. Die bekann- 
testen Methoden sind die des Prof. SAnLI, die des Mathieu 
und Schile; die beste ist die Sauriische. Aber selbst diese 
wurde von verschiedenen Seiten angegritfen, ja von einzelnen 
Autoren fir unverwendbar erklàrt. Zur selben Zeit, oder viel- 
leicht etwas friher, habe ich eine andere Methode erfunden, 


die ich zuerst auf der Poliklinik des Prof. Boas in Berlin an 
22 Kranken erprobte und spéter in Budapest in etwas modi- 


fizierter Ausfùhrung an mehr als 50 Patienten anwendete. Im 
Jahre 1904 habe ich meine Methode im «Budapester kònig- 
lichen Arzteverein» veròffentlicht und im selben Jahre im 
«Budapesti Orvosi Ujsag» beschrieben. 

Die Methode in ihrer modifizierten Form ist die folgende : 
der Patient bekommt 400 cm* einer 4--5%-igen Eiweisslòsung, 
welche aus getrocknetem Eiweiss frisch bereitet wird. Nach 
40-45 Minuten wird der Mageninhalt mit einer Sonde aus- 
gepumpt, dann bekommt der Patient 100 gr Wasser zu 
trinken und der verdiinnte Mageninhalt wird nochmals aus 
dem Magen herausgenommen. Wenn ich bei der ersten Son- 


dierung keinen mhalt erhalten konnte, so bekam der Patient 


nochmals 100 gr Wasser zu trinken und ein Teil dieser 
zweiten Verdiinnung wurde wieder dem Magen entnommen. 
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Die Mengen des so gewonnenen Mageninhaltes wurden genaw 
abgemessen und ihre Aziditàt und der freie Sauregehalt durch 
Titrieren mit 1/10 Normal-Lauge bestimmt. Im ersten Falle 


wurde Phenophtalein, in zweiten Dymethylamidoazobenzol als. 


ndikator verwendet. Die Differenz der beiden Werte ergab 
die relative Menge der gebundenen Sàure. In ahnlicher Weise 
bestimmte ich noch die Saurebindungsfihigkeit des Probe- 
fruùhstiickes, indem ich zu 10 cm? des beschriebenen Probe- 
frihstekes 10 cm* 1/10 Normalsalzsàure gab und in ébn- 
licher Weise wie oben angegeben, titrierte. Alle diese Be- 
stimmungen kann man in hòchstens 10 Minuten ausfihren. 
Nennen wir die Menge des unverdiinnt gebliebenen Ma- 
geninhaltes m, die Menge des verdiinnten Inhaltes m, und my, 
die Aziditàt a, a, und a,, endlich die gebundenen Siauremengen 
g, g, und g,, und die Sàaurebindungsfihigkeit des Probefrih- 
stickes G, so kònnen wir folgende Resultate erhalten. 


Der Mageninhalt J=m+ ——! nl Li oder auch J = (m,--100) 


* ea im zweiten Falle ist Pra mi des unverdinnten Ma- 
1 
geninhaltes a — ci ax. Dieser Mageninhalt J besteht aus 


dem Reste R des Probefrihstickes + Magensaftes S. Die Menge 
von R gibt diese Formel alt= Lde oder auch R = | G 
g, und S=J—R. Endlich kann man auch die Aziditàt des 
reinen durch die Magenwand abgesonderten und durch das 
Frihstùck nicht verànderten Saftes berechnen. Dieser Wert 





di a G 
A=a(< oder aber 
S Gg 
Diese Methode und die zur Berechnung bestimmte For- 
mel beschrieb ich — wie schon erwahnt — vor vier Jahren, 


nun will ich noch kurz uber die damit erzielten Resultate be- 
richten. Bei 10 Gesunden gab ich ein Frihstick in 14 Fillen 
und fand folgendes: der totale Mageninhalt betràgt nach 
40-45 Minuten bei normalen Menschen 42—182, im Durch- 
schnitte 151 cm? Etwa die Halfte dieser Menge, im Durch- 
schnitte 52% besteht aus Magensaft, 48% aus i ped Reste des. 
Frihstickes ; dieser Wert ist ziemlich konstant, indem ich die 
Schwankungen der Magensaftmenge zwischen 483—62% fand 
und der Rest des Probefrihstickes 38—57% betrigt. Die Aziditàt 
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des reinen Magensaftes war 3:02-4-54°%0 im Durchschnitte 
3529/00. 

Bei akutem Magenkatharrhe war die Sekretion des Magen- 
saftes stark vermehrt, so dass die Menge des sezernierten 
Magensaftes 1—1/2-3-mal so gross war, wie im normalen Zu- 
stande; die Motilitit war zumeist normal, hie und da etwas. 
verlangsamt, oder auch schneller, wie bei normalen Men- 
schen. 

Die Aziditàtswerte waren zumeist ziemlich hoch, im Durch- 
schnitte 421°. Das Minimum in 9 Fallen war 3:06°%o0, das 
Maximum 5°73°%oo. 

Bei Hyperchlorhydrien, welche zumeist nervòosen Ursprun- 
ges sind, ist die Sekretion in noch h6herem Grade vermebrt, 
sie betrigt bis zu 390 cm?, das ist mehr als das Vierfache 
des Normalen.; die Aziditàtswerte waren in 4 Fàllen: 412, 
4:87, 5:42 und 6'38°/0. Die Entleerung des Magens geschah 
in allen diesen Fallen schneller, wie in normalen Fallen, im 
zweiten Falle betrug die Menge des Probefrihstiickes nur 
32 cmì, 

In 6 ulcus-verdàchtigen Fillen und in 2 sicheren Fallen 
von Ulcus ventriculi waren die Resultate zumeist denen bei 
Hyperchlorhydrie [ihnlich, nur fand ich da eine normale und 
in 4 Fallen eine verlangsamte Motilitàt. 

Bei subacutem Magenkatharrhe kann man zumeist eine 
Stase finden, indem oft ilber die Hàalfte des Probefrihstickes, 
noch nach 40-45 Minuten im Magen ist und dabei eine starke 
Hypersekretion, oft mit Hyperchlorhydrie verbunden, vorhanden 
ist; bei der Heilung schwindet die Stase schneller, als die 
Hyperchlorhydrie und zuletzt zeigt noch eine Hypersekretion 
von normaler Aziditàt, dass ein subacuter Magenkatharrh 
vorhanden war. Solche Fàalle die ich òfters untersuchte, hatte 
ich im ganzen nur 5, aber ihr Verlauf war immer typisch, 
dass ich mich berechtigt fihlte, diese Schlussfolgerungen zu 
ziehen. 

Bei chronischem Magenkatharrhe waren die Resultate sehr 
verschieden, so dass hier noch viel mehr Fàlle zu beobachten 
sind bevor allgemeine Schliisse abgeleitet werden durften. 

Bei 2 Magenkarzinomen fand ich eine grosse Stauung, 
in einem Falle war die Menge des abgesonderten Magensaftes 
zwar normal, sie betrug 97 cm5, die Menge des Probefrih- 
stiickes war aber 341 cm?, also war die Sauremenge nicht 
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ausreichend; im zweiten Falle war die Sauresekretion auch 
absolut wenig. Obwohl im zweiten Falle die Gesammtaziditàt 
nur 10 war und nicht nur keine freie Salzsiure vorhanden 
war, sondern ein Sauredefizit von 2, so betrug doch die 
berechnete Aziditàt des durch den Magen sezernierten Saftes 
5:81°%o0. Dies wirde also beweisen, dass bei diesen beiden 
Karzinomfallen nur wenig Séure abgeschieden wurde, aber 
diese hypernormal sauer war; es funktionierte also nur ein . 
kleiner Teil der Magenschleimhaut, dieser aber sonderte kom- 
pensierend hyperaziden Magensaft ab. 

Endlich will ich noch erwéhnen, dass ich bei vorgeschrit- 
tener Tuberkulose in 4 von 5 untersuchten Fallen ausser 
einer verlangsamten Motilitàt und verschieden verringerten, 
oder normalen Magensaftausscheidungen, eine Verringerung 
der Aziditàt des Magensaftes, also Hypochlorhydrie, fand. 
Der Magen sonderte Séifte von 2:76, 2:68, 1:95 und 085° 
Aziditàt ab. 
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Zur Therapie der akuten Gastroenteritis. 


Von Professor dr. FRIEDEL PICK (Prag). 


Zu denjenigen Erkrankungen, welche in der tiglichen 
Praxis mitunter den Arzt in schwierige Situationen bringehn, 
weil die Patienten aus véòlliger Gesundheit plotzlich in einen 
schweren Erkrankungszustand versetzt werden, und nicht 
recht begreifen, wieso der Arzt nicht sofort denselben 
zum Verschwinden bringen kann, gehòrt der akute Brech- 
durchfall, wie er namentlich um die Sommerszeit und aus 
den verschiedensten toxischen und infektiòbsen Ursachen auf- 
tritt. So leicht es mitunter gelingt, die Mehrzahl der Fàlle 
durch Ruhe des Kòrpers und insbesondere des Darmkanals 
und die allbekannten Mittel wie Wismuth, Tannin, Opiate, etc. 
inkurzem zu heilen, so gibt es doch eine Reihe von Fallen in 
welchen diese Mittel versagen und auch die mitunter schwer 
zu entscheidende Frage, ob man zunàchst noch die Materia 
peccans durch Abfihrmittel zu entfernen hat oder schon mit 
Ruhigstellung des Darmes beginnen soll, kann dem Arzt 
Schwierigkeiten bereiten. Ich habe nun in einer Anzahl von 
Fallen auch der Konsiliarpraxis, wo man ja immer erst zugezo- 
gen wird, wenn die landlaufigen Mittel nicht die erwartete 
rasche Besserung bringen, mit sehr gutem Erfolge eine Sub- 
stanz angewendet, die seit langem zu ganz anderen Zwecken 
auch in der Medizin gebraucht, mitunter einen fòormlich ku- 
pierenden Effekt hat. Es ist dies Bolus alba, die feinge- 
schlemmte Kaolinerde, wie sie als Konstituens fiir Pillen seit 
langem Verwendung findet. Diese auch in der Gynékologie 
seit einiger Zeit bei Katarrhen als austrocknendes Mittel ver- 
wendete Masse ist von Stumpr vor einigen Jahren auch zur 
inneren Anwendung empfohlen worden. Sie stellt ein sehr 
feines Pulver dar, das natiirlich ganz unléslich in Wasser 
suspendiert genommen, ganz unschédlich ist und den Darm 
glatt passiert. Es scheint sich dabei Ahnlich wie man es bei 
der Ulcusbehandlung mit Wismuth annimmt, um ein Bedek- 
ken der erkrankten SchleimhAute mit dem fein verteilten 
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Pulver zu handeln, andererseits kommt auch gewiss die me- 
chanisch den Darm séiubernde Wirkung der Substanz in 
Betracht. Die sehr giinstigen Resultate Stumprs haben in der 
Literatur bisher, so viel ich sehe, wenig Nachhall gefunden, nur 
aus der Abteilung Adolf Schmidts in Dresden ist durch GoERNER 
ihnen Bestàtigung zuteil geworden. Ich habe namentlich als Arzt 
des Deutschen Studentenheims in Prag wiederholt Gelegen- 
heit gehabt, auch schwere Fille acuten Brechdurchfalles. 
nach Genuss von Bier, Wurst, Fischen, besonders im Sommer, 
zu behandeln und hierbei hat mir Bolus alba sehr gute Dienste 
geleistet. Es wird nach der Empfehlung Srumprs in Dosen 
von 60—120 Gramm in ‘'/ bis ‘/ Liter Wasser aufgeschwemmt, 
im Verlaufe einer halben Stunde ausgetrunken und in allge- 
meinen nehmen es die Patienten ganz gern. Auch in Fallen, 
wo ein fastunstillbares Erbrechen zahlreiche, schliesslich nur 
aus Blut und Schleim bestehende Stihle trotz Anwendung der 
landliufigen Mittel andauerten, habe ich sehr oft ein fast 
plòtzliches Verschwinden der Symptome beobachtet. Es sei 
mir gestattet aus der Reihe meiner Erfahrungen einen Fall 
kurz vorzufihren, der die Wirksamkeit der Bolustherapie 
schlagend zeigt. Eine sonst ganz gesunde etwa 30 jihrige 
Dame war plòtzlich nach einer Automobiltour und Genuss 
verschiedener Nahrungsmittel in nicht all zu zivilisierten 
Gegenden (Wurst, Wildpret etc.) an sehr heftiger Diarrhòe, 
Erbrechen und Fieber erkrankt. Stiihle ca. 8—10 im Tage, 
erst breiig, dann wésserig und ubelriechend. Erbrechen trat 
nach jeder Nahrungszufuhr ein, selbst nach schluckweisem 
Trinken in Eis gekihlter Flissigkeiten Der Hausarzt verord- 
nete zunzichst Kalomel; in den néchsten Tagen, der Zustand 
anhaltend trotz strengster Diét, Temperatursteigerungen bis 
iiber 38,2, Opium, Wismuth, Cocain, Orthoform wirkungslos. 
Am 4. Krankheitstage nachts ziemlich schwerer Kollaps, der 
Kampher-Injektion erforderte. Nun wurde ich zugezogen und 
nachdem der Hausarzt ja eigentlich schon das ganze landlàu- 
fige therapeutische Arsenal erschòpft hatte, verordnete ich 
Bolus-Therapie, die noch in der Nacht eingeleitet wurde. 
Der Erfolg bei dem schon recht ungemiitlich aussehenden 
Falle war ein derartiger, dass der betreffende Hausarzt seinen 
Bericht am néichsten Tage mit den Worten: «Es ist ein 
Wunder» einleitete. Das Erbrechen und die Schmerzen waren, 
mit einem Schlage verschwunden. Es gingen nur noch 2 den 








Thevapie dex akuten Gastzoentetitis 627 


Bolus enthaltende Stiihle ab und es schloss sich nun hieran 
eine wenngleich lingere Zeit erfordernde glatte Rekonvales- 
zenz. Auch bei den oft so hartnickigen Diarrh6en der Tuber- 
kulòsen sieht man vom Bolus alba giinstige Wirkungen. Auch 
vielleicht aussichtsreiche Versuche damit bei Abdominaltyphus 
hétte ich gerne angestellt, musste aber aus éusseren Grin- 
den mangels eigenen Materials leider darauf verzichten Wie 
ich ibrigens einer mindlichen Mitteilung Hofrat EscHERICHS 
entnehme, hat dieser auch bei gewissen Formen der Gastro- 
Enteritis bei Séuglingen gute Resultate mit Bolus erhalten. 
Jedenfalls sprechen meine Ergebnisse, insbesondere ein so 
schlagender Fall wie der eingangs erwahnte, fur die Wirksam- 
keit dieses einfachen und ganz unschédlichen Mittels und 
fordern dazu auf, weitere Versuche damit bei den verschiede- 
nen toxischen und infektiò6sen Erkrankungen des Magendarm- 
kanals anzustellen. 
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Zur Kenntnis der Darmdyspepsien. 


Von Dr. MAX EINHORN, Professor der Medizin an der Newyork Post- 
graduate Medical School (Newyork). 
had 


Die funktionellen Erkrankungen des Magens sind in den 
letzten 30-40 Jahren genau studiert worden. Die Erkennung 
der verschiedenen Formen derselben ist jetzt verhéltnismassig 
leicht und so ist auch die Behandlung eine erfolgreiche. 

Es ist nun das Bestreben der Kliniker, auch auf dem 
Gebiete der Darmaffektionen ihnliche Resultate zu erzielen : 
eine zweckméssige Einteilung der verschiedenen, klinisch er- 
kennbaren Stòrungen der Darmverdauung und eine darauf 
basierte Therapie. Scamipr hat versucht, die Stòrungen der 
Darmverdauung auf eine eventuelle Abweichung in der Tàatig- 
keit der einzelnen Digestionsdriisen (Pankreas, Leber, Darm) 
zurùckzufuhren. 

Allein es diirfte eine derartige Einteilung — wenn auch 
sehr erwinscht — vorlàufig kaum mòglich sein. Ist doch die 
Arbeit im Darm eine so komplizierte und enthalten die ein- 
greifenden Drisenapparate Fermente mit ahnlichen Eigen- 
schaften, dass es selbst physiologisch nicht leicht ist eine 
strikte Differenzierung vorzunehmen. Um wie schwieriger wird 
eine solche Einteilung in Krankheitszustànden sein? 

ScumipT spricht von einer Pankreasachylie, wenn im Stuhl 
Fleisch reichlich vorhanden ist und die Zellkerne nicht ver- 
schwunden sind. Achylie meint Abwesenheit von Saft. Nun 
kann es aber doch sein, das Pankreassaft vorhanden ist, aber 
dass derselbe veràndert ist; andererseits ist die Moglichkeit 
nicht auszuschliessen, dass der Pankreassaft normal ist, aber 
in seiner Wirkung durch andere Momente gestòrt wird. Bei 
der Bezeichnung von krankhaften Prozessen ist es immer am 
besten prizis vorzugehen und nur das anzugeben, was man 
sicher weiss, oder was aus dem Resultat von Untersuchungen 
sich bestimmt nachweisen lisst. Ich* habe daher vor zwei 


* Max ErnHorn: «Uber Darmdyspepsie». Berl. klin. Wochenschr 
1908 Nr. 23. 
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bis drei Jahren vorgeschlagen, die funktionellen Darmdyspep- 
sien nach dem Ausfall der Perlenprobe in folgende Gruppen 
einzuteilen. 

1. Verdauungsstòrungen, welche alle drei Néhrstoffe (Ei- 
weiss,: Kohlehydrate, Fett) betreffen: Dyspepsia intestinalis 
universalis. 

2. Verdauungsstòrungen, welche auf einzelne Nahrmate- 
rialien Bezug haben: Dyspepsia intestinalis partialis. 

Die Perlenprobe anlangend mòchte ich zunichst gegen 
ScHmipT Stellung nehmen, wenn er* sagt: «Ebenfalls als eine 
Verstiimmelung und nicht als eine Vereinfachung meiner 
Probekost, die noch dazu als eine «neue Methode» ausgegeben 
wird, sehe ich die Perlenverdauungsprobe an». Ich méchte 
dazu sagen, dass meine Perlenprobe mit Scamiprs Probediàt 
nichts zu tun hat. 

. Scampr untersucht bekanntlich die Faeces nach der von 
ihm angegebenen Probediat. Ich dagegen habe Probesubstan- 
zen eingefuhrt, die sich nach der Passage durch den Darm 
auffinden lassen und die neben irgend einer Kost gereicht 
werden kònnen. Das Schicksal dieser Probesubstanzen habe 
ich zunichst unter physiologischen Verhiltnissen festgestellt, 
so dass Abweichungen von der Norm leicht zu erkennen sind. 

Scuamipr sagt ferner: «Nicht darauf kommt es an, ob ein 
kleines Partikel Fleisch oder Kartoffel von den Verdauungs- 
organen bewàltigt werden kann, sondern darauf, ob die Ver- 
dauungsorgane der normalen Leistung gewachsen sind.» Ich 
muss darauf erwidern, dass wenn wir das Verhalten des Nor- 
malen dieser kleinen Probesubstanzen kennen, sie als Indika- 
toren fir die Verdauungstatigkeit wohl dienen kònnen; sie 
repràsentieren ein Muster, wie diese Nahrmaterialien vom 
Darm verarbeitet werden. Ich mòchte noch kurz hinzufiigen, 
dass sich die Perlenprobe in meiner weiteren Tiitigkeit wohl 
bewahrt hat, und dass ich nicht zéògere, dieselbe als niitz- 
lich und praktisch warm zu empfehlen. 

Fir beide Krankheitsgruppen, welche sich nach dem Aus- 
fall der Perlenprobe leicht erkennen lassen, mbchte ich zu- 
nichst einige neue Falle als Beispiele anfùhren. 

Zu Gruppe I. gehòren folgende zwei Falle : 


*ScHMIDT Ap.: Die Funktionspriùfung des Darmes mittelst der 
Probekost. Wiesbaden, 1908. p. 13. 
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Fall I. April 24. 1909. Frau U. G., etwa 40 Jahre alt, klagt seit 
12 Jahren uber Schmerzen im Abdomen und Nausea. Vor 1i/ Jahren 
wurde eine Gastroenterostomie ausgefihrt, worauf sie sich fùr etwa 
ein Jahr etwas besser gefihlt hat. Seit sechs Monaten haben ihre Be- 
schwerden zugenommen und sind ungefàhr dieselben wie vor der 
Operation. 

Patientin klagt iber Schmerzen in der Pylorusgegend und ùber 
ab und zu auftretende Nausea. Es besteht eine hochgradige Verstopfung 
und nach erfolgtem Stuhlgang heftiger Schmerz ùber den ganzen Leib. 

Die Untersuchung ergibt eine leichte Empfindlichkeit auf Druck 
ùber den ganzen Leib. Sonst lasst sich nichts Abnormes feststellen, 
ausser Ichthyosis der Haut. Die Perlenprobe ergibt: Abgang der Schnur 
nach 60 Stunden; alles vorhanden, ausser Kartoffel; Thymuskerne 
verschwunden. 

Fall II. April 18. 1909. David C., 34 Jahre alt, VerkàAufer, hatte vor 
14 Jahren Syphilis und ist ein màssiger Trinker. Bis vor zwei Jahren 
rauchte er sehr viel. Vor ungefàhr neun Monaten war er plòtzlich 
fùnf Tage lang heftig verstopft. Nach Einnahme von oleum ricini hatte 
er losen Stuhlgang bis vor zwei Wochen. Er hatte zwei bis zwéòlfmal 
tàglich Stuhlgang; ungefàhr zwei Minuten vor der Evakuation hatte 
Patient ein Rollen im Magen und ein nagendes, schabendes (Gefiùhl 
iiber dem Abdomen. Es schien, als ob es herauf und hinuter lief in 
seinen Eingeweiden. Er hatte keine Schmerzen oder Kràmpfe mit dem 
Stuhl. Letzthin hatte er viel Wind, kein Aufstossen, schlief gut, kein 
Kopfweh. Wahrend der letzten sechs Wochen hat Patient Schmerzen 
im Magen und Abdomen. Letzterer war zu Zeiten so empfindlich, dass 
das geringste Gewicht oder Druck auf denselben schmerzhaft war. Die 
physikalische Untersuchung weist einen Zustand von Kardioptose, He- 
patoptose und Magendilatation auf. 

Eine Stunde nach EwaLps Probefrùhstùck zeigte der Mageninhalt 
Abwesenheit von Sàure und Fermenten. 

Das Resultat der Verdauungskapsel ist folgendes: Die Perlen- 
schnur erscheint nach 15 Stunden: Alles ist vorhanden, selbst die 
Kerne. 


Zur Gruppe II gehòren folgende File : 


Fall III. Januar 5. 1909. Ike B., Schneider, 30 Jahre alt, leidet 
schon lange am Magen. Patient hat vier- bis finfmal tàglich Stuhlgang 
nach dem Essen und immer eine kleine Quantitàt zur Zeit. Nachts hat 
er viel Wind und muss aufstehen, um sich zu erleichtern, da die Winde 
im Liegen nicht abgehen. Ein- bis dreimal jede Nacht muss er auf- 
stehen. Er hat stets etwas Kopfweh. 

Die Mageninhaltsuntersuchung ergibt HCL = 0, Aziditàt = 26, 
Lab +. : 

Das Resultat der Verdauungskapsel ist folgendes: dieselbe er- 
scheint wieder nach 36 Stunden: Halfte Kartoffel und Thymus vorhan- 
den, Kerne und alles andere verschwunden. 

Fall IV. April 3. 1908. Frl. Dorothea C., 24 Jahre alt, ist bis vor 
vier Jahren immer gesund gewesen. Dann hatte sie hie und da Anfàlle 
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‘von Durchfall, abwechselnd mit Verstopfung. Diarrhde trat gewòhnlich 


morgens nach dem Frihstùck auf; zuweilen erfolgt der Stuhl kurz 
nach einander vier- bis fùnfmal; hie und da unter Schmerzen im Darm. 
Sie leidet an Aufgetriebensein, Winden und Aufstossen. Sie hat vor 
der Menstruation Schmerzen und zuweilen Kopfweh. Zu Zeiten ist 
etwas Brechreiz vorhanden. 

Die physikalische Untersuchung weist einen normalen Znstand 
der Brust und Unterleibsorgane auf. 

Resultat der Verdauungskapsel: nach 19 Stunden alles verschwun- 
den, ausser 3/4 Kartoffel und Spuren Thymus; Kerne verschwunden. 

Fall V. Juni 24. 1908. Frl. Mary R. S., 28 Jahre alt, ist immer ge- 
sund gewesen bis auf einen Anfall von akuter Nephritis vor ungefàhr acht 


Jahren, infolge einer Erkàltung. Sie hatte ungefàhr vier Anfalle von 


Appendizitis, die immer mit der Bildung eines Abszesses begleitet 
waren, der regelmassig ins Rektum durchbrach. Vor ungefàhr einem 
Jahre wurde sie wegen Appendizitis operiert. Bis vor vier Jahren litt 
sie immer an Verstopfung. Dann entwickelte sich Diarrhée, die bis jetzt 
bestanden hat. Sie hatte tàglich 20—50 Stuhlgànge. Sie klagt ùber 
Riùckenschmerzen, Brechreiz, Kràmpfe, Druck im Epigastrium, Stuhl- 
drang, Tenesmus und Vòlle im Abdomen. Sie hat ziemlich viel Schleim 
im Darm. Gewéhnlich wog sie 150 Pfund, jetzt jedoch nur 112. 

Die physikalische Untersuchung weist Enteroptose auf; beide 
Nieren sind beweglich und das Kolon ist empfindlich. Resultat der 
Verdauungskapsel: dieselbe wird nach 53 Stunden entleert: Fett ganz, 
Kartoffel !/s Teil vorhanden, alles andere verschwunden. 

Fall VI. April 17. 1909. Frl. Florence L., 22 Jahre alt, Schau- 
spielerin, hatte als Kind Scharlach, Masern und Varicella. Vor drei 





Jahren bekam sie Diarrhòe, welche anhielt bis sie so schwach war, dass 


sie nicht mehr stehen konnte ; zu jener Zeit erbrach sie auch. Sie hatte 
grosse Schmerzen im Magen und einen steten dumpfen Schmerz im 
Abdomen. Appetit ist jetzt gut. Sie hatte zwischen 20 und 30 Stùhlen 
tàglich, jetzt ungefàhr zwei bis vier tàglich. 

Die Untersuchung weist Enteroptose, rechte bewegliche Niere und 
Atonie des Magens auf. Der Mageninhalt ergibt Anwesenheit von HCI 
und eine Gesamtaziditàt von 70. Das Resultat der Verdauungskapsel 
ist folgendes: die Perlenschnur wurde nach 15 Stunden entleert : 
Fett, Kartoffel und Thymus vorhanden; Kerne und alles andere ver- 
schwunden. 

Fall VII. Màrz 30. 1909. Dr. Morris U., 31 Jahre alt, Arzt, ist immer 


gesund gewesen bis vor ungefàhr drei Monaten, als er anfing an Diarrh6e 


zu leiden. Diese wich gew6hnlich nach Anwendung von Adstringentien, 
kam aber immer wieder. Kurz vor dem Stuhl hatte er viel Schmerzen 
und Kolik im ganzen Abdomen. Wenn er Stuhldrang verspùrte, musste 
er gewOhnlich dieser Empfindung sehr schnell Folge leisten. Er litt 
auch viel an Kollern im Leibe und hatte stets einen trockenen schlech- 
ten Geschmack im Munde. Erbrechen war nicht vorhanden bis vor 
drei Tagen, wo er sich nach dem Genuss einer schweren Zigarre ùber- 
geben musste. Anfangs war er sehr schwach und hatte ungefàhr 
15 Stuùhle taglich. 
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Die physikalische Untersuchung zeigt, dass eine Vergròsserung 
der Milz und Leber und eine Magendilatation vorliegen. 

Die Verdauungskapsel weist folgendes Verhalten auf: Entleerung 
nach 12 Stunden; Kartoffel, Felt und Thymus sind vorhanden; Kerne 
vorhanden ; alles andere verschwunden. 

Fall VIII. September 25. 1908. Dr. I. A. J., 34 Jahre alt, Singer, 
war bis zum Januar 1908 immer gesund. Damals hatte er einen Anfall 
von Nephrolithiasis. Er litt an Aufstossen, Winden und Schmerzen im 
rechten Hypochondrium. Der Stuhl ist immer unregelmàssig, selten 
hart, aber gewòhnlich breiig, manchmal hellfarbig. Manchmal hat er 
Schmerzen im Magen. Er raucht ziemlich viel, trinkt etwas, hat nie 
Syphilis gehabt. Kopfweh ist nicht vorhanden. 

Die Untersuchung ergibt einen normalen Thorax und eine leichte 
Magenatonie. Untersuchung des Mageninhalts ergibt: HCI +, Ac. = 80. 

Das Resultat der Verdauungskapsel ist folgendes: Entleerung 
nach 17!/ Stunden ; Kartoffel, Thymus und '/ Fett vorhanden; Kerne 
und alles andere verschwunden. 

Fall IX. September 12. 1908. Josef I., 50 Jahre alt, Reisender, 
leidet seit 9 Jahren an Schmerzen und einem drickenden Gefihl in 
der rechten unteren Bauchhalfte. Patient wurde vor 2'/: Jahren von 
Dr. ILL operiert und der Appendix und die Gallenblase entfernt. Zu 
jener Zeit erklàrte Dr. ILL, Patient hatte Darmverklebungen gehabt. 
Seit der Zeit klagt er in derselben Weise uber das dritckende Gefiihl. 
Wenn er etwas gegessen hat, fuhlt er sich besser. Nach einer Stunde 
hat Patient das Gefihl von Hitze und Blutandrang zum Kopf. Er ist 
nervòs und krank. Dies dauert dann bis zur nàchsten Mahlzeit. Stuhl- 
gang ist etwas verstopft. 

Die physikalische Untersuchung ergibt nichts Abnormes. Der 
Mageninhalt zeigt HCI +, Ac. = 50, Verdauungskapsel nach 9 Stunden : 
Fett, Kartoflel, Thymus vorhanden; Kerne und alles andere ver- 
schwunden. 

Fall X. Marz 23. 1909. T. C. A., 51 Jahre alt, Fabrikant, hatte vor 
27 Jahren gelbes Fieber, vor fiinf Jahren Lungenentzùndung und vor 
30 Jahren Syphilis. Frùher trank er tiàglich viel Champagner. Seit fùnf 
Jahren raucht er nicht. Vor ungefàhr 2!/ Jahren fing er an an Diarrhòe, 
Appetitlosigkeit und Gewichtsabnahme zu leiden. Im Ganzen nahm er 
35 Pfund ab. Er bemerkte, dass wenn er ass, es sich anfùhlte, als ob 
das Essen sich in ihm herumdrehte. Er fihlte sich auch schwach und 
fand nur Erleichterung, wenn er aufstiess, wobei zu gleicher Zeit ein 
Mund voll Schleim heraufkam. Im Abdomen hatte er ein Gefùhl der 
Volle und Kollern auf der rechten Seite. Er hatte immer sehr viel 
Wind. Untersuchung des Stuhlganges zeigt mikroskopisch viele intakte 
Muskelfasern mit Streifen. Zusatz von Jod zeigt Abwesenheit freier 
Stirke. Untersuchung des Mageninhalts ergibt Achylia gastrica. 

Resultat der Verdauungskapsel : 

1. Entleerung der Perlenschnur nach 38 Stunden ; alles verschwun- 
den ausser Fleisch und Thymus, Kerne verschwunden. 

2. Einen Monat spàter, nachdem Patient sich bedeutend gebessert 
hatte, Entleerung nach 28 Stunden; alles verschwunden ausser Spur 
Thymus, Kerne verschwunden. 
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Fall XI. Januar 18. 1908. Frau S. J. T., 34 Jahre alt, hatte als 
Kind von drei Jahren Lungenentzindung, als sie 19 war, war sie sehr 
anàmisch. Mit 28!/2 Jahren hatte sie ein Kind. Sechs Wochen nach der 
Entbindung fihlte sie heftige Schmerzen in der Appendixgegend. Seit- 
dem hat sie Ahnliche Schmerzanfàlle, aber nicht so heftig wie der ersten 
gehabt. Dieselben traten gewòhnlich monatlich zur Zeit der Perioden 
auf, hielten zwei bis drei Tage an und verschwanden dann, um am 
zehnten Tage nach dem Anfang der Menstruation wiederzukehren. Zu 
gleicher Zeit litt sie auch an heftigen f{Kopfschmerzen. :Das Gefihl im 
Leibe beschreibt sie als ob ein Fremdké6rper im Bauch sei. In letzter 
Zeit haben sich die Anfàlle gebessert. Seit einem Jahre hat sie viel 
Wind und ùblen Geruch aus dem Munde. 

Untersuchung des Mageninhaltes ergibt HCI +, Gesamtac. = 60. 

Resultat der Verdauungskapsel: Entleerung nach 24 Stunden, 
Fleisch und Kartoffel ganz, halb Thymus und Spur Fett vorhanden. 
Kerne und alles andere verschwunden. 

Fall XII. Mai 1909. Charles A., 47 Jahre alt, leidet seit der Geburt 
an Diarrhòe. Vor ungefàhr 21 Jahren fing Patient an akute Schmerz- 
anfàlle im Abdomen und besonders in der suprapubischen Region mit 
Diarrhòe, zu haben. Manchmal hat er 15 Stuhlginge tiglich; dieselben 
waren gewòhnlich etwas geformt, aber stets mit zàhem Schleim und 
zu Zeiten mit Blut gemischt; hàufig waren sie auch diarrhòischen Cha- 
rakters. Mit manchen dieser Anfàlle hatte er viel Tenesmus. In den 
letzten fiinf Jahren wurden die Anfàlle geringer und er nahm 70 Pfund 
zu. Die Magenuntersuchung ergibt ausgesprochene Hyperchlorhydrie. 
Die Verdauungskapsel wurde am 1. Mai gegeben. Nach 21 Stunden 
erschien die Perlenschnur: alles war verschwunden ausser Fett und 
Teil des Thymus; Kerne verschwunden. 


Es ware natiirlich winschenswert, dass man auch klinisch 
die eben bezeichneten Krankheitsgruppen durch die sich dar- 
bietenden Symptome erkennen kònnte. Ich habe nun versucht, 
in meinen Fallen darauf zu achten, ob sich bei diesen Darm- 
dyspepsien aus den subjektiven Klagen verschiedene Typen 


herausschilen lassen, welche mit dem Funktionsausfall in 


einiger Harmonie stehen. Es schien mir Folgendes von Belang 
zu sein. Bei der grossen Gruppe der Stàrkeverdauungsstòrung 
sind die subjektiven Symptome verhéltnismissig gering. Sie 
bestehen vorziiglich in Klagen iber Volle im Leib, héaufiges 
Aufstossen und Abgang von Flatus. Das Verhalten des Magens 
ist ein verschiedenes: es kann normal sein, oder es besteht 
Hyperchlorhydrie, Subaziditàt oder Achylie. Die Gruppe der 
Fleischverdauungsstòrung zeichnet sich durch folgendes :Syn- 
drom aus. Es besteht gewòhnlich Nausea und schlechter Ge- 
schmack im Munde: Flatus sind hàufig und besonders ibel- 
riechend; der Stuhlgang hat einen aashaften Geruch. Die 
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Patienten kònnen dabei wohlgenàhrt sein, doch ist ihr Leiden 
hochgradig. Diarrhòen brauchen nicht immer zu bestehen. 

Die Klasse der Fettverdauungsstòrung zeigt ab und zu 
aufretende, manchmal intensive Leibschmerzen; der Stuhl ist 
gew6hnlich weniger konsistent und von hellerer Farbe. Zu- 
weilen fehlen subjektive Symptome ganz und gar. 

In den gemischten Gruppen ist das klinische Bild noch 
schwerer festzustellen, weil die einzelnen Symptome weniger 
markant in die Augen springen. Bei der Dyspepsia intestinalis 
universalis ist das Krankheitsbild ein ziemlich schweres; es 
besteht gewòhnlich Appetitlosigkeit, allgemeine Schwàche; 
gew6hnlich — doch nicht immer — ist Dierrhée vorhanden. 
Leibschmerzen treten hiufig auf. Fast immer habe ich bei 
dieser Klasse eine Achylie des Magens angetrofien. 

Dass in der Mehrzahl der Fille von Darmdyspepsien Misch- 
formen vorkommen, hat bereits Scnùrz! hervorgehoben. Ich 
stimme ihm darin vollkommen bei. Die oben beschriebenen 
Falle zeigen dies aufs Deutlichste. 

Bei der Behandlung der Darmdyspepsie bin ich nicht fir 
die vollstàndige Entziehung der Néahrgruppen, die scheinbar 
schlecht ausgenutzt werden, sondern fiir eine zweckmàssige 
Einschrinkung derselben. Bei der intestinalen Gahrungs- 
dyspepsie (Stirkeverdauungsstòorung) ist letzhin von H. MeyER? 
und auch ScHmpr die Entziehung der Kohlenbydrate ange- 
raten worden. Bei diesen chronischen Zustinden halte ich es 
nicht fiir zweckméssig, eine Nahrgruppe vollstindig zu elimi- 
nieren. Man kann die betreffenden Substanzen, wenn nòtig, 
in geringeren Mengen geben. Auch ist es zweckmàssig, Me- 
dikamente, welche die Ausnutzung der in ihrer Verdauungs- 
fahigkeit fir den betreffenden Patienten herabgesetzten Sub- 
stanzen unterstiitzen, anzuwenden. So haben sich mir Taka- 
Diastase fiir die Stàrkestorung und Pankreon fir die Fett- und 
Fleischstòrung als niitzlich erwiesen. Selbstverstindlich muss 
das Hauptgewicht nicht auf die Medikamente, sondern auf 
eine zweckmàssige Anordnung der Diît gelegt werden. Bei 


! R., Scaérz: Uber chronische Magendarmdyspepsien, chronische 
dyspeptische Diarrhéen. Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 94. 1908. 
p. 125. 

2 H. Meyer: Uber die intestinale Gàhrungsdyspepsie. Deutsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 92. 1908. p. 452. 
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der Dyspepsia intestinalis universalis gebe man zunàchst eine 
flissige und halbflissige Kost: Milch, Kumyss, rohe und ganz 
weich gekochte Eier, Fleischpulver, Sanatogen oder ahnliche 
Nahrpriparate, Suppen, feine Gritzen und Leguminosen in 
Piiréeform enthaltend, Crackers oder Zwieback eingeweicht, 


Thee, Kakao, Malz und Bier. Sobald die Patienten Besserung 


zeigen, vermehre man die Diét, indem man zuerst Fisch, Reis, 
Kartoffelpirée zufiggt, und nachher Weissbrod, Rihrei und 


auch eine kleine Menge zartes Fleisch darreicht. 


Bei zweckmàssiger Behandlung zeigt auch die Perlen- 
probe eine bessere Ausnutzung der Nahrsubstanzen. 

Bei den partiellen Darmdyspepsien schrinke man die ge- 
storte Nahrgruppe ein und reiche die betreffenden Substanzen 
in feiner, leicht assimilierbarer Form. 

Wie bei den funktionellen Krankheiten des Magens spie- 
len auch bei den Darmdyspepsien (denen kein organisches 
Leiden, wie Geschwiire, Krebs etc., zugrunde liegt), die all- 
gemeinen invigorierenden Behandlungsmethoden eine grosse 
Rolle. So erweisen sich hydrotherapeutische und elektrothera- 
peutische Massnahmen von Nutzen. Klimatische Kuren ver- 
bunden mit einem Aufenthalt im Freien und einer sorgenfreien 
Existenz tragen viel zur Erzielung einer erheblichen Besserung 
resp. Heilung bei. 
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Eine Methode den Pylorus 
und das Duodenum zu katheterizieren. 


Von Dr. MAX EINHORN, Professor der Medizin an der New-York Post- 
graduate Medical School, New-York. 


Unsere Kenntnisse iber das Verhalten des Pfortners ha- 
ben eine bedeutende Héohe erreicht. Und doch sind unsere 
Schlisse iber dessen Zustand nicht auf direktem Wege, son- 
dern auf Umwegen aus dem Verhalten des Magens und sei- 
nes Inhalts gewonnen. Dass hier Tiuschungen vorkommen 
kònnen, ist klar. 

Eine direkte, sozusagen palpatorische Untersuchung des. 
Pylorus ware fir unsere Diagnostik von erheblichem Wert. 

Gehen wir einen Schritt weiter, so haben wir das Duo- 
denum vor uns mit den sich hier ergiessenden, fùr die Ver- 
dauung unumginglichen Séiften (Pankreas, Galle, Duodenal- 
sekret). Diese direkt einer genauen Untersuchung zu unter- 
ziehen diirfte fir die Pathologie entschieden von Belang sein. 


Nun sind Versuche nach dieser Richtung lingst gemacht. 


worden, doch waren sie nicht ganz erfolgreich. Zunéchst 


mbochten wir Boas' Arbeit in dieser Richtung erwahnen, der 


im nichternen Zustande die Lebergegend massierte und dann 
mit dem Schlauch, den im Magen vorràtigen, aus den Duo- 
denum regurgitierten Inhalt gewann und auf pankreatische 
Fermente untersuchte. Allein hàufig genug ist einerseits im 
Magen dessen eigene Sekretion zugegen, andererseits findet 
die gewiinschte Regurgitation des Duodenalinhalts nicht im- 
mer statt. 

Mit dem Schlauch direkt durch den Pylorus zu gelangen, 
ist dann von Kunn mittelst Metallspiralsonden und von Hewm- 
METER mittelst eines im Magen mit Luft gefiillten und des- 
sen Konfiguration reprisentierenden, sowie mit einem ent- 
sprechend der kleinen Kurvatur gelegenen Kanal versehenen 
Ballon versucht worden. Praktisch haben sich die Instrumente 
von Kunn und HemmereR nicht bewéhrt. 

In einer friheren Arbeit habe ich bereits hervorgehoben 
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dass man vermittelst des Duodenaleimerchens im Stande ist 
«den Duodenalinhalt zu erhalten. Dieses kann ich nun durch 
‘viele weitere Versuche an Patienten vollauf bestàtigen. 

Als Beweise, dass das Duodenaleimerchen wirklich im 
Duodenum ist, dienen folgende Umstinde : 

1. Das Eimerchen kommt héaufig mit gallig gefirbtem In- 
halt von schwachsaurer oder alkalischer Reaktion die pan- 
ikreatischen Fermente enthaltend zuriick. 

2. Die Schnur ist oft von 60—75 Cm. goldgelb gefàrbt, 
weiter oben dagegen weiss. Wiirde es sich um eine durch 
‘Gallenregurgitation im Magen erfolgte Fàrbung handeln, dann 
wire der Faden bis zu 40 Cm. hinauf gelb gefarbt, d. h. der 
ganze Teil des Fadens im Magen. Das ist jedoch gewéòhnlich 
nicht der Fall und so muss man annehmen, dass die Galle 
nicht im Magen war und dass das Eimerchen nebst 15 Cm. 
Faden im Duodenum war. 

- 3. Beim Hinausziehen des Eimerchens spirt man zuwei- 
len einen durch den Pylorus bedingten Widerstand. 

4 Eine X-strahlenphotographie zeigt das Eimerchen im 
Duodenum (s. Fig. 3—9). 

Obgleich es nunmehr keinem Zweifel unterliegt, dass 
iman mit dem Duodenaleimerchen die Sekrete im Zwéòlf- 
fingerdarm auffangen kann, so erschien es doch von Wichtig- 
keit eine Methode zu besitzen, die es erméòglichen wiirde 
‘ein Bougie oder einen Katheter direkt in diesen Kanal einzu- 
fihren, um so diese wichtige kurze Strecke des Darmes der 
instrumentellen Manipulation zuganglich zu machen. 

Dies lasst sich nun in der Tat ausfilhren, indem man 
nach eingefihrtem Eimerchen, am Faden entlang, letzteren 
«als Leitsonde benutzend, einen Katheter vorschiebt. Der Kathe- 
ter ist unten zweimal durchléchert: man zieht das Ende des 
Fadens durch die zwei Lòcher des Katheters durch und 
schiebt denselben, indem man den Faden am Munde festhàilt, 





zuerst durch den Rachen, dann Oesophagus, Magen, Pylorus 


und dann Duodenum weiter. Bei der Ausfilhrung der Methode 


‘darf man weder zu schnell vorgehen noch Gewalt anwenden : 


man muss eher langsam und gleichsam den Weg tastend wei- 
ter vorriicken. 

Das Prinzip der Methode léasst sich leicht an einem an seinem 
s‘oberen Teile mit zwei Offnungen versehenen, den Magen reprà- 
ssentierenden Gefàss veranschaulichen. Lisst man eine an einem 
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Faden befestigte Schrotkugel zunichst durch Offnung O und 
dann durch geeignete Neigung des Gefisses bei P durchkom- 
men und hàlt den Faden bei O fest, so kann man jetzt ohne 
die Stellung des (Gefàsses zu éndern, ein an seinem unteren 
Ende mit einem Loch versehenes Fischbein, nach Durch- 
ziehung des Fadens durch dasselbe, am Faden entlang durch 
Offnung O und 2 weiter vorechieben (Fig. 1). Versucht man 
di das Fischbein allein ohne Leitung des Fadens durch 
O zu ziehen, so gelangt man ohne weiteres an den Boden des. 
Gefisses und kann nie nach P kommen. Ganz ahnlich liegen 
die Verhéltnisse im Magen. O reprisentiert den kardialen Teil 
des Oesophagus, P den Pylorus. Ist das Duodenaleimerchen 
im Zwélffingerdarm, dann kann man den Faden als Leitschnur 
benutzen und biegsame Instrumente (Katheter, Bougies etc.), 
in den Pylorus und das Duodenum einfihren. 

Nach dem oben angegebenen Prinzip ist es mir gelungen,. 
bei mehreren Patienten einen Katheter durch den Pylorus zu 
schieben und mittelst einer auf denselben passenden Spritze 
Duodenalinhalt zu aspirieren (Fig. 2a). Ferner habe ich einen 
Katheter, dessen unterster Teil mit einem aufblàhbarten Bal- 
lon versehen ist (s. Fig. 25) gleichfalls durch den Pfortner 
geschoben und nach Anfillung des Ballons mit Luft, beim 
Herausziehen den Widerstand am Pylorus deutlich fihlen 
kònnen. Um aber noch sicherer zu zeigen, dass die Instru- 
mente in den Pylorus gelangen, habe ich ein Fischbeinbougie 
mit Metall am Ende und Staniolpapier in haufigen Intervallen 
versehen (s. Fig. 2c) bei Patienten eingefihrt und nun 
X-Strahlenphotographien des Magens ohne und mit Bismuth 
genommen. 

Die Bilder zeigen die Lage des Duodenaleimerchens, so- 
wie des Bougies aufs deutlichste (Fig. 3-9). 

Besonders markant veranschaulichen die X-Strahlenpho- 
tographien 8—9 die Lage des Bougies im Magen und im An- 
fang des Duodenums. Das Eimerchen ist bereits im Diinn- 
darm (die Fadenlinge war diesmal 83 Cm. vom Munde). Fig. 
9 zeigt den Magen mit Bismuth gefillt: man sieht das Me- 
tallstiick des Bougies im Duodenum. 

Es ist also demnach kein Zweifel mehr, dass wir in dem 
Pylorus und das Duodenum mit Instrumenten gelangen kònnen. 

Dieses eròffnet einen neuen Weg fir die Erkennung und 
Behandlung der Affektionen des Pylorus und Duodenum. 
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Uber Indikationen und Kontraindikationen 
der Sigmoskopie. 


Von H. STRAUSS (Berlin), 


Die Sigmoskopie ist ein Kind der allerjiingsten Zeit, im 
Gegensatz zur Proktoskopie, die schon von Hippokrates ge- 
iibt worden sein soll Denn es sind erst 14 Jahre verflossen, 
seitdem KeLLy zuerst die Sigmoskopie ausgefiihrt hat. Trotz 
ihrer Jugend (bis vor 5 Jahren wurde sie nur von sehr we- 
nigen Arzten geibt) hat die Methode aber doch in den Hin- 
den der Internisten, Chirurgen und Gyniàkologen schon so 
reiche Ergebnisse gezeitigt, dass es vielleicht am Platze er- 
scheint iber die Indikation und Kontraindikation der Methode 
einmal Erfahrungen auszutauschen. 

Dass die Ergebnisse der Methode in erster Linie der 
Diagnostik zu Gute kamen, liegt in der Natur der Sache be- 
grundet und es sind gewisse Krankheiten iberhaupt erst durch 
die Sigmoskopie einer sicheren Diagnose zuginglich gewor- 
den. Ich habe hier vor allem die verschiedenen Formen von 
Sigmoiditis im Auge, die man friher nur vermuten, aber nur 
selten richtig diagnostizieren konnte, Fille, die sich seit der 
systematischen Benutzung der Sigmoskopie — wenigstens 
soweit die leichteren Formen in Frage kommen — als weit 
héaufiger erwiesen haben, als man friher geglaubt hat. Freilich 
sind die Falle von Sigmoiditis gravis selbst fir denjenigen, 
der die Sigmoskopie héaufig ibt, auch heute noch ziemlich 
selten, aber auch diese Falle kònnen trotz der Erscheinungen 
von Blut- und Eiterabgang und trotz der Schmerzen, die sie 
zu erzeugen vermoògen, unter Umstinden einzig und allein 
durch die Sigmoskopie der Diagnose zugingig gemacht wer- 
den. So habe ich selbst mehrere Fille von ulzeròser Sigmoi- 
ditis in Erinnerung, bei welchen von der Bauchwand her nur 
cin kontrahiertes glattes, in keiner Weise auf Druck schmerz- 
haftes, Kolon zu finden war und nur der konstante Eiter- und 
Blutgehalt des diarrhéischen Stuhles im Verein mit der vor- 
handenen Kachexie, die Aufmerksamkeit auf ein schweres Lei- 
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+ 
den im unteren Dickdarmabschnitt gelenkt hatte. Und ich 
habe weiterhin zwei Fàlle in Erinnerung, wo unter chroni- 
schen Blut- und Schleimabgingen das Bild einer schweren 
Animie unter Bedingungen entstanden war, welche auf eine 
ulzeròse Sigmoiditis hinweisen, wahrend der objektive Befund 
nur eine blaurote, gedunsene, flichenhaft blutende, aber nicht 
ulzerierte Schleimhayt in der Ampulle und Flexur ergab. Sig- 
moiditis gravis und Sigmoiditis ulcerosa sind also nicht im- 
mer kongruente Begriffe. Dass die Mehrzahl der Fàille von 
Sigmoiditis tatsàchlich nur eine Teilerscheinung einer allge- 
meinen Colitis ulcerosa darstellt, bedeutet dabei keineswegs eine 
Schmàlerung der Leistungsfàhigkeit der Methode. Denn es er- 
wéachst auch dann ein Fortschritt firr die Diagnostik, wenn 
man nur einen Teil des Befundes dem Auge zuginglich ma- 
chen kann. Dass es aber schwere Falle von ulzeròser Sigmoi- 
ditis gibt, welche die Grenze des S. romanum nach oben 
nicht iberschreiten, habe ich selbst an einer einschligigen 
Beobachtung zeigen kònnen, die nach 11jihrigem Bestehen 
zu einer Peri-Sigmoiditis mit tòtlicher Peritonitis gefihrt 
hatte. Das Vorkommen einer isolierten schweren Sigmoiditis 
ist allerdings nach meiner Erfahrung nicht so héaufig, wie das 
Vorkommen einer isolierten himorrhagischen Proktitis, die 
an sich mitunter zu schwerer Anémie und zu Krankheits- 
bildern fihren kann, die wie ich aus einer Reihe eigener Beob- 
‘achtungen bestétigen kann, mit vollem Recht den Verdacht 
auf Carcinom erwecken kònnen. Aber auch in Fallen von hà- 
morrhagischer Proktitis ist die Sigmoskopie wichtig, indem 
die Feststellung eines normalen Verhaltens der Schleimhaut 
im Gebiete der Flexur die Wahrscheinlichkeit erh6ht, wenn 
auch nicht immer mit Sicherheit beweist — cf. spàter —, dass 
die Blutabginge durch den pathologischen Befund in der Am- 
pulle a/lein begrindet sind. 

Die grosse Bedeutung der Endoskopie ist auf dem vor- 
liegenden Gebiete vor allem in der Vie/deutigkeit der klini- 
nischen Symptome der einzelnen Krankheitszustànde gegeben. 
Die Dinge liegen am Enddarm àahnlich, wie am Anfangsteil 
des Verdauungskanals, am Osophagus, wo ja auch die ver- 
schiedenartigsten Erkrankungen oft sehr éahnliche klinische 
Bilder erzeugen. Die erwihnte Vieldeutigkeit der Krankheits- 
iusserungen setzi nicht selten auch firr die Diagnose des 
Carcinoms der Flexnra sigmoidea Schwierigkeiten, dessen 
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Frihsymptome und héufig leider auch Spàtsymptome bekannt- 
lich nicht immer scharf markiert sind. Werden doch Blutab- 
ginge, welche die Aufmerksamkeit des Arztes in besonderem 
Grade erregen, einerseits bei den verschiedensten Zustiinden 
beobachtet, andererseits bei Carcinomen oft lange vermisst. 
Und ist doch weder ein Tumor noch eine Stenose, selbst 
wenn sie nachgewiesen sind, immer ein Beweis fiir Carcinom. 
Ja nicht einmal das jugendliche Alter ist ein Grund um ein 
Carcinom auszuschliessen, wie ich selbst einmal bei einer 
16jihrigen Patientin und bei mehreren Patienten beobachten 
konnte, welche dem dritten Jahrzehnt angehòrt haben. Es 
«darf deshalb nicht Wunder nehmen, dass eine ganze Reihe 
von Fallen beschrieben worden sind, in welchen die Diagnose 
«des Carcinoms einzig und allein durch die Sigmoskopie ge- 
sstellt werden konnte. (V. FeopoRroFF, ScHREIBER, TUTTLE, EWALD, 
Rosennemm, MeLLER, Anscnirz, Foces u. a., eigene Beobachtun- 
gen.) Aber auch andere Tumoren, so insbesondere Po/ypen 
‘sind wiederholt erst durch die Sigmoskopie festgestellt  wor- 
den, — ich kònnte hierfir eigene Beispiele anfihren — und 
«es verdient vollste Beachtung, wenn ScureIBeR sagt, dass er 
unter 100 wahllos endoskopisch untersuchten Fillen 9 mal, 
«darunter 3 mal in der Flexur «zufaàllig» Neubildungen fest- 
stellen konnte. Aber auch bei bereits festgestellter Stenose 
kann die Besichtigung und event. die mikroskopische Unter- 
ssuchung eines herausgenommenen Partikelchens nicht selten 
zur Klarung der Situation mehr oder weniger beitragen. Ich 
konnte zum Beweise aus eigener Erfahrung eine ganze Reihe 
von Beispielen erwihnen, sowohl nach der Richtung, dass 
‘eine maligne Neubildung zu Unrecht diagnostiziert. worden 
war, als auch nach der Richtung, dass eine solche erst durch 
die Untersuchung sicher erkannt wurde. Wenn man es als 
«eine besonders wertvolle Leistung der Sigmoskopie bezeich- 
net, dass sie zuweilen latente Carcinome rechtzeitig zu ent- 
«decken vermag, so méchte ich deshalb auch die sigmoskopi- 
sche Feststellung eines auf Carcinom verdàchtigen Befundes 
‘als eines nicht carcinomatòosen mit zu den dankbarsten Lei- 
stungen der Methode rechnen. Freilich ist — wie auch bei 
«den anderen endoskopischen Untersuchungsmethoden — fiîr 
die Deutung des Befundes aus fir die daraus zu ziehenden 
Schlisse Kritik und Vorsicht von Noten. Jedenfalls darf man aber 
mit vollem Recht sagen, dass die Sigmoskopie nach zahlreichen 
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Richtungen hin unseren diagnostische Blick erweitert und unsere 
Diagnostik gefestigt hat und es fragt sich nun, in welchen Fallen 
man sie anwenden und in welchen man sie unterlassen soll. Denn 
es ist von vornherein klar, dass man nicht wahllos in jedem 
einzelnen Fall, in welchem iber Beschwerden von Seiten des 
Darmes geklagt wird, eine sigmoskopische Untersuchung aus- 
fihrt. M. E. ist eine sigmoskopische Untersuchung in allen 
Fallen indiziert, in welchen einmalige gròssere oder lingere 
Zeit dauernde kleinere Blutungen aus dem Rektum erfolgen, 
und zwar im konkreten Fall umsomehr, je élter das betref- 
fende Individuum ist, und je weniger ein unterhalb der Flexur 
sitzender, die Blutung erklirender, Befund vorhanden ist. Aber 
auch bei Vorhandensein solcher Befunde kann eine sigmo- 
skopische Untersuchung angezeigt sein. Von den Himorrhoi- 
dalknoten ist ja sattsam bekannt, wie oft sie schon zum 
Schaden der Patienten zu einer Unterlassung weiterer Unter- 
suchungen Anlass gegeben haben. Es ist weiterhin klar, dass 
eine maligne Affektion der Flexura sigmoidea auch in Fallen 
vorhanden sein kann, wo ein die Himorrhagie geniigend er- 
klirender Befund in der Ampulle nachgewiesen werden kann, 
und ich habe selbst einen Fall beobachten kònnen, wo neben 
einer himorrhagischen Proctitis ampullaris ausserdem noch 
ein Doppelcarcinom in der Flexura sigmoidea bestand. Weiter- 
hin erscheint die Sigmoskopic in allen Fàillen von eztrigern 
Abscheidungen aus dem Darm indiziert, soweit dieselben nicht 
schon durch anderweitige Untersuchungen ausreichend er- 
klart sind. Auch bei linger dauernden Abscheidungen von 
Schleim empfiehlt sich die sigmoskopische Untersuchung, 
wenn die Diagnose des betreffenden Falles nicht nach jeder 
Richtung hin zweifellos dasteht, da man gelegentlich auch 
bei anscheinend ganz harmlos aussehenden Fallen von chro- 
nischem Darmkatarrh einen Befund erheben kann, den man 
nach den sonstigen Symptomen nicht erwartet hat. In àhnli- 
cher Weise kònnen akute oder subakute Darmobstruktionen, 
die sich in den unteren Partieen des Dickdarmes entwickelt 
haben, dann auch chronische oder subchronische Falle von 
Meteorismus, welche bei einem vorher gesunden Individuum 
aufgetreten sind, Anlass zu einer Sigmoskopie geben und 
zwar umsomehr, je élter das betreffende Individuum und je 
weniger klar die Ursache der betreffenden Stòrung ist. Eine 
Sigmoskopie wird besonders dann nahe gelegt, wenn Sym- 
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ptome (Tenesmus, Druckschmerzhaftigkeit der Flexur und an- 
dere Erscheinungen) vorhanden sind, welche einen Krankheits- 
herd an der Flexur direkt als méglich erscheinen lassen. Nicht 
mit Unrecht sagt deshalb ScHnremer: «In allen Fallen von 
chronischer Erkrankung des Darmes, welche auf eine Betei- 
ligang der unteren Darmabschnitte hinweisen, ist die Anwen- 
dung der Endoskopie erforderlich oder nitzlich. In allen dia- 
gnostisch zweifelhaften ist sie erforderlich, in allen diagnostisch 
sicheren mindestens mitzlich. Denn auch in den sogenannten 
diagnostisch sicheren Fillen vermag die endoskopische Kon- 
trolle nicht selten modifizierend, erginzend, erweiternd und 
vermittels Probeexzision und Mikroskopie erkenntnisvertiefend 
zu wirken.» Ich glaube, dass man im Allgemeinen weniger 
Schaden bringen wird, wenn man einmal zu viel als zu wenig 
untersucht, als wenn man dem entgegengesetzten Grundsatz 
huldigt, vorausgesetzt nur, dass die Untersuchung in sach- 
gemdàsser Form und mit der nétigen Vorsicht ausge- 
fahrt wird. 

Erfillt man diese beiden Bedingungen, die zwar selbst- 
verstindlich sind, aber trotzdem nicht oft genug betont 
werden kònnen, so dirften die Kontraindikationen fir dic 
Untersuchung im Allgemeinen nicht sehr zahlreich sein. 
Auf die Frage, was man unter einer sachgemissen Unter- 
suchung versteht, einzugehen, kann ich mir hier wohl ver- 
sagen, weil diese Frage sowohl von Anderen als von mir 
selbst wiederholt eròrtert worden ist. Und was die Fordernng 
der Vorsicht betrifft, so habe auch ich von Anfang an stets 
betont, dass fur jede Untersuchung zartes Vorgehen und weit- 
gehende Vorsicht notwendig sind. Aus diesem Grunde méchte 
ich hier nur die Frage eròrtern, ob und inwieweit die An- 
wendung des pneumatischen Prinzips geeignet ist, besondere 
Gefahren zu bringen, weil diese Frage auch noch in der 
letzten Zeit von einigen Seiten diskutiert worden ist. Es ver- 
ringert sich zwar die Zahl der Gegner dieses Prinzips, das 
ich vor sechs Jahren hierzulande in die Methodik eingefùhri 
habe und das in Amerika schon einige Jahre vorher in Ge- 
brauch war, immer mehr, es hat aber doch jingst noch 
SCHREIBER im Zusammenhang mit der Besprechung zweier Un- 
gliicksfalle, die SuLran und AnscHnirz bei Benutzung meines 
Prokto-Sigmoscops passiert sind, die Moglichkeit einer Ge- 
fahrlichkeit dieses Prinzips, wenn auch nur andeutungsweise 
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in den Kreis seiner Erwagungen gezogen. Unterzieht man 
aber die iber die betreffende Fallen gemachten Angaben einer 
genauen Priifung, so ist es feineswegs erwiesen, dass in den 
betreffenden Fallen der Akt der Aufblasung eine Perforation 
erzeugt hat. Denn trotz vorsichtiger Einfihrung des Instru- 
mentes kann sehr wohl auch eine Bougierverlefzung vorgelegen 
haben, die selbst geilbten Untersuchern wie ScHREIBER und 
‘Gant passiert ist, welch' letzterer Autor noch speziell be- 
merkt, dass auch andere gleich ungliicklich gewesen sind. 
Mit Recht schliesstauch Anscnirz die Mitteilung seines Falles 
mit den Worten: «dies wird uns aber nicht abhalten, die 
treffliche Untersuchungsmethode weiter zu benutzen». SULTAN 
warnt dagegen vor der Ausfihrung der Methode bei anàmisch 
elenden und schlaffen Kranken, bei welchen entziùndliche Ver- 
«ànderungen der Darmwandung vermutet werden. Ich komme 
auf diese Ungliicksfalle hier zu sprechen nicht bloss um zu 
betonen, dass ein Kausalzusammenhang zwischen der Luft- 
aufblasung und den Ungliicksfillen in keiner Weise erwiesen 
ist, sondern auch um der Schlussfolgerung von SULTAN ent- 
gegenzutreten, so sehr ich diese im Sinne der Mahnung zu 
besonderer Vorsicht in den genannten Fallen auch meiner- 
seits vertrete. Ich selbst habe bei den zahllosen Untersuchun- 
gen, bei welchen ich mich in den letzten sechs Jahren des 
pneumatischen Prinzips bedient habe, keine irgendwie nen- 
nenswerte Belistigung des Patienten beobachtet. Eine Befol- 
gung der Warnung von SuLran wiirde zur Folge haben, dass 
eine sigmoskopische Untersuchung gerade in solchen Fallen 
unterlassen werden kénnte, die besonders héaufig zu differen- 
tial-diagnostischen Betrachtungen im Sinne von Neoplatonen 
Veranlassung geben und sie wiirde zu einem absolut unge- 
rechtfertigten Verdammangsurteil iber eine Methode fiihren, die 
tatsichlich in einer Reihe von Fillen einen grossen Vorteil 
fiir die Untersuchung bedeuten wiirde. Fir eine solche Eigen- 
schaft des pneumatischen Vorgehens spricht, wenn ich von 
meinem persònlichen Urteil absehe, m. E. auch nichts deut- 
licher, als die grosse Verbreitung, welche die Sigmoskope mit 
Luftaufblasung in den letzten fiinf Jahren genommen haben, 
bezw. die Beliebtheit, dessen sich das auf entsprechende In- 
dikation angewandte pneumatische Prinzip z. Zt. an so vielen 
Stellen erfreut. Ich spreche hier von besonderer Indikation 
deshalb, weil ich selbst von Anfang an die Benutzung des 
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pneumatischen Prinzips nur in den Fallen fiir erwiinscht er- 
klirt habe, in welchen man ohne Lufteinblasung nicht zum 
Ziele gelangt. Freilich darf man auch da, wo eine Indikation 
vorliegt, nicht sinnlos Luft einblasen, oder gar das (Geblise 
einem Assistenten iberlassen, sondern man muss das Ge- 
blise — ich nehme nur ein kleines Geblise — stets in der Hand 
behalten und mit einigen wenigen Ballonstòssen auszukom- 
men suchen. In dieser von mir von Anfang an ausgesproche- 
nen Beschrinkung des Anwendungsgebietes und der von mir von 
jeher geibten Anwendungsform halte ich die Benutzung des'pneu- 
matischen Prinzips bei der Sigmoskopie auch heute noch in 
demselben Umfang fùr zweckmàssig, wie ich es in meiner ersten 
diesbeziglichen Veròffentlichung ausgesprochen habe; fiir den- 
jenigen, der vorsichtig vorgeht, halte ich es auch nicht fir 
notwendig, ein Instrument mit besonderem Luftauslass zu 
benutzen, wie ihn Foces angegeben hat. Denn die Grenze 
des Zulissigen kann nur fir das{Instrument, nicht aber fir 
die einzelnen Falle fixiert werden, wo sie recht verschieden 
ist. Auf Grund meiner eigenen Erfahrungen muss ich auch 
denjenigen widersprechen, welche von haufiger auftretenden 
Schmerzen oder einer sonstigen erheblichen Belàstigung des 
Patienten durch die Einblasung sprechen. Bei sacligemdassenz 
Vorgehen ist derartiges nach meiner Erfahrung nur in einer 
verschwindend kleinen Anzahl von Fallen und meist nur bei 
besonders reizbaren Patienten zu konstatieren. Immerhin wird 
man stets gut tun zu beachten, dass man mit der Methode 
auch gerade so gut einmal schaden kann, wie auch mit an- 
deren Methoden, z. B. dem Katheterismus der Harnròhre, der 
Chloroformnarkose auch éhnliches mòglich ist und dass man 
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zu varlieren und in manchen Fallen auf die Anwendung des 
pneumatischen Prinzips oder auch auf die Untersuchung ùber- 
haupt zu verzichten hat. So habe ich stets als Kontraindika- 
tion fiir die Untersuchung peritoneale Reizzustànde und akute 
Entziindungszustànde am Rectum bezw. an der Flexur ange- 
sehen, und fernerhin auch bei sehr schmerzhaften Zustànden 
meistens von der Sigmoskopie Abstand genommen. Weiterhin 
habe ich in allen Fàllen, in welchen bei Anwendung des pneu- 
matischen Prinzips Schwierigkeiten fir die Weiterfihrung des 
Instruments, so z. B. durch Deviationen der Flexur, infolge von 
perisigmoiditischen Prozessen ergeben haben, jede Forcierung 
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der Untersuchung unterlassen. Schliesslich habe ich bei Herz- 
kranken, bei Emphysematikern und schweren Arteriosklerotikern 
eine Untersuchung nur dann vorgenommen, wenn sie dringend 
indiziert erschien und habe dabei besondere Vorsicht geùbt. 
Auch bei frischen Blutungen habe ich mich im Allgemeinen 
reserviert gehalten, aber doch wiederholt  untersucht. Aller- 
dings habe ich bei anàmischen und auch sonst bei sehr ge- 
schwachten oder zu Dyspnoe geneigten Patienten die Ein- 
fihrung des Instruments nicht in Kniebrustlage sondern in 
Seitenlage mit leicht erhòhtem Becken vorgenommen. Wenn 
Foces neuerdigs diese Position ganz allgemein der Kniebrust- 
lage vorzieht, so kann ich ihr allerdings einen prinzipiellen 
Vorzug nicht zuerkennen, sondern benutze diese Lage nur, 
wenn ein besonderer Grund dazu vorliegt. ScHREIBER, der wie 
KeLLy und die iberwiegende Mehrzahl der Untersucher die 
Kniebrustlage benutzt, teilt auch aus seiner reichen Erfah- 
rung mit, dass er nie Hindernisse gefunden oder einen Scha- 
den mit der Untersuchung angerichtet hat. ScHREIBER hat 
Frauen mit Verlagerungen des Uterus, mit Adnexerkrankun- 
gen, perimetritischen Exsudaten, Fille von Tubargraviditàt, 
von Uteruscarcinom mit Metastasen im Rectum, sowie von 
Graviditàt in den verschiedensten Phasen, ferner Kranke mit 
Herzklappenfehlern, mit Lungentuberkulose, mit Emphysem 
in Kniebrustlage untersucht und hat niemals erhebliche Be- 
schwerden oder eine ernste Schéidigung bei seinen Unter- 
suchungen beobachten kònnen. Auch andere Untersucher teilen 
Ahnliches mit. 

Es ist klar, dass mit einer Hochschéatzung der Methode 
nicht eine Geringschéàtzung der Sonstigen fiur die Untersuchung 
der unteren Darmabschnitte in Frage kommenden Methoden 
ausgesprochen sein soll. Das ist fir jeden selbstverstàndlich, 
der nach klinischen Gesichtspunkten, d. h. mit umfassender 
Benutzung simtlicher Methoden einen Patienten zu unter- 
suchen gewohnt ist. Man fingt im allgemeinen die Unter- 
suchung nicht mit einer Sigmoskopie an, sondern beschliesst 
sie erst damit, gerade so wie man eine Herzuntersuchung 
nicht mit einer Ròntgenuntersuchung beginnt, sondern eine 
solche vornimmt, falls sie sich im Laufe der anderen Unter- 
suchungen als erforderlich erweist. Speziell mòchte ich davor 
warnen, die Palpation ilber der Sigmoskopie zu vernachlàssi- 
cen. Es wire im hochsten Grade bedauerlich, wenn die Pflege 





o 249 
Uber die Sigmoskopie 647 


der bisher iblichen Methoden durch die Sigmoskopie irgend- 
wie beeintrichtigt wiirde. Entscheidet doch das Ergebnis die- 
ser Methoden oft erst iiber die Frage, ob eine Sigmoskopie 
iberhaupt notwendig erscheint. Nur die Sondierung habe ich 
seit einer Reihe von Jahren zu Gunsten der Endoskopie ein- 
geschrinkt, weil ich — von wenigen Ausnahmen abgesehen — 
auch mit SriLLe-schen Sonden in das Gebiet der Flexura 
sigmoidea nicht weiter eindringen konnte, als mit Benutzung 
des Sigmoskops. 

Neben diesen frilheren Methoden hat sich aber die Sig- 
moskopie heute schon Birgerrecht in der klinischen Diagno- 
stik erworben, und ich glaube, dass die Zeit nicht mehr allzu 
fern sein wird, wo sie der Laryngoskopie und der Cysto- 
scopie ebenbirtig an die Seite gestellt werden wird. Schon 


jetzt kann man der Sigmoskopie aber das Zeugnis ausstellen, 


dass sie durch die Erweiterung und Verfeinerung der Dia- 
gnostik der Therapie erhebliche Dienste geleistet hat, und 
zwar nicht blos direkt, indem sie sich wiederholt als. Weg 
fiùr eine nicht chirurgische Lokaltherapie als nitzlich erwie- 
sen hat, sondern viel haufiger indirekt, indem sie in klarer 
Weise die Notwendigkeit eines chirurgischen Eingriffes dar- 
getan hat. 
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The Treatment of Amoebic Dysentery 
by Ipecacuanha. 


By GEORGE DOCK, M. D., of New Orleans, U. S. A. 


Ipecacuanha has been used in the treatment of dysentery 
ever since the drug was known, but there is still no unanimity 
regarding its real value. In earlier times, when so many diverse 
conditions were included under the word dysentery, it was to. 
be expected that no method of treatment would be useful in 
all cases, but even now, with the term narrowed down to the 
bacillary and amoebic forms, we find many contradictions. 
Thus, on the one hand we see Manson and many East Indian 
physicians looking on ipecacaunha as a specific, and in Ame- 
rica Woodhull, Raymond and others almost as enthusiastic,. 
while Ruge says «es ist noch nicht gelungen, die Amoeben 
auf die Dauer zu verhnichten», Davidson and others deny its. 
curative value, Strong thinks the benefit of the treatment de- 
pends on the opium, and Musgrave as well as Ford think it. 
may at times be dangerous. On account of the serious nature: 
of amoebic enteritis it is much to be desired that those who. 
have used the method report results. 

My own experience has been with well-marked cases 
originating in various seats of endemic dysentery, including 
Manila, Central America and the Southern United States. 
‘None were of recent origin, but had characteristic histoties of 
chronic or recurrent dysentery lasting from three months to 
four years. Many developed large abscesses of the liver, with 
the usual contents. A few had terminal severe colitis. In the 
feces of all there was mucus, blood and pus, often small 
necrotic pieces of intestinal mucosa, and always in the mucus 
passed with the stools, or in the material obtained by passing 
a rectal tube, the characteristic, large and active amoeb®, as 
described by Loescn, KarruLIs, OsLER, CounciLman and La- 
FLEUR and many others, and more rec entlyrenamed by Scnau- 
DINN Entamoeba histolytica. 

In my earlier observations I used ipecacuanha according 
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to the old method, with opium or morphine to prevent vo- 
miting. Later I adopted the use of salol-covered pills, as 
recommended by Ww. Rogerrs, of the United States Army 
(Journal of the American Medical Association. April 11, 1903, 
p. 968), and was so well satisfied with it that I have not used 
other internal treatment since then. How the drug acts I am 
not as yet sure. The cholagogue action of ipecacuanha is 
always in evidence, and the increased flow of bile may be a 
factor in the destruction of the amoebe. The purgative effect 
is not to be compared with that ofmany other drugs that have 
been used in dysentery without the peculiar results given by 
ipecac. I have made some experiments with dilute solutions 
of extract of ipecac., and with recently passed amoeba on the 
warm stage find a destructive effect, but the experiments have 
not been carried far enough to permit final conclusions to 
be drawn. 

The clinical results are more obvious, at least in the 
chronic or moderately severe subacute cases. My experience 
in the treatment of severe cases, with typhoid symptoms, and 
with severe changes in the whole length of the colon has 
been limited to a single one. The results were negative, as 
the patient lived only a few hours after ipecacuanha was 
begun, but I was not able to see that the treatment had been 
at all harmful. I made some observations on the blood-pressure, 
in order to see if there was any evidence of circulatory de- 
pression. Before giving the pills the pressure by the Stanton 
apparatus was 127—132, rising to 140 after a painful evacua- 
tion one half hour later. After taking Grm. 2,0 of Pulv. Ipecac. 
in salol-covered pills, the pressure fell to 112-115 in 15 
minutes, but rose in eight minutes to 150, and remained at 
that point for two hours longer. The minimum pressure as 
determined by the change in the pulse and the oscillations of 
the mercury was 108, without much variation. These observa- 
tions I hope to carry further. 

The most constant effect of the treatment is seen in the 
stools. Within a few hours the amoebae become sluggish, then 
motionless, cannot be revived on the warm stage, and have 
all the appearance of dead amoebee. In from one to three days 
they disappear entirely from the stools. In the same time the 
stools lose their dysenteric character. Mucus and blood often 
stop very soon, especially the rose-colored mucus in which 
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the amoebe tend to occur. Sometimes a watery mucus cou- 
tinues for some time after the treatment. Pus and necrotie 
fragments next disappear, the cadaveric odor, if present before, 
ceases, the stools become less frequent and larger, and re- 
semble those of mild simple enteritis, or normal infants’ 
stools, or they even become formed. Other protozoa in the 
stools, such as the very common trichomonas, vary in their 
resistance to the treatment. Sometimes they disappear before 
the amoebe, but more frequently they are little or not affected. 
In a patient with strongyloides and amoeb®, the former showed 
no effect after all the amcebe were killed. Griping and tenes- 
mus sometimes continue a short, time, but as a rule soon 
cease, and are rarely increased by the treatment. 

So far I have spoken only of the immediate effect of the 
ipecacuanha. Most of my cases were treated in the Charity 
Hospital, of New Orleans, and as many of the patients left 
as soon as they got relief, the final outcome cannot be stated. 
Two patients remained in the hospital for other conditions 
two and four months respectively, and control observations, 
after giving salts and using the rectal tube, were negative. 
Amceebe could not be found, and in one patient there were 
no syptoms. The other patient, a man with tuberculosis of 
the lungs, had a mild diarrhea for a short time after the 
treatment, but that soon ceased. Similar experiences have been 
made by several of my colleagues who have used the treat- 
ment. My confidence in the method was stimulated by seeing 
in the summer of 1908 a patient whom I had treated four 
and a half years before. He had then a severe dysentery 
acquired in the Philipines two years previously, resisting 
treatment of various kinds. After trying various other me- 
thods myself for about two months, without effect, I gave seven 
grams of ipecacuanha in salol-covered pills. The immediate 
effect was most striking, and the patient left the hospital 
well, but I expected him to relapse. Nevertheless, after four 
and a half years, he remained free from symptoms, and exa- 
minations of the stools, after Carlsbad salts, were also negative. 
In another case there has been a perfect result lasting now 
nine months. On account of the failure of other treatment, 
carried out with unusual care, it is even more impressive than 
the previous case. The patient was a man of 52, who acqui- 
red dysentery in Honduras in March 1904, with typical E. 
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histolytica in the feces. From that time until September, 1908, 
he took daily treatment. He used large enemata of physiologie 
salt solution, followed by quinin solution, 1:1000, and became 
most skilful in the use of irrigation, getting the solutions 
high up in the colon by the aid of posture, and retaining 
the quinine for considerable periods. He also took, for the last 
three and a half years, sulphur and also Chaparro amargoso, 
the latter considered by many a specific for amoebic dysentery. 
With these measures, and leading a careful life in. other res- 
pects, he was fairly comfortable, but always with more or 
less diarrhea, until September, 1908. Then, apparently as the 
result of exposure to cold, he became worse, with more fre- 
quent stools, pain in the region of the descending colon, and 
tenesmus. The stools contained rose-colored mucus with large 
numbers of active amoebae, containing numerous red blood 
corpuscles. Examination of the rectum showed redness and 
swelling of the mucosa, with many small ulcers having thick 
and indurated margins. At my suggestion the ipecacuanha 
treatment was carried out by my friend Dr. H. A. FreuUND, of 
Detroit, Michigan, at the patients home, and I wish to thank 
Dr. Freunp not only for his care but also for notes of the 
treatment and the results. SaloL-covered pills containing each 
0,5 of Pulv. ipecacuanha were given every hour. After thirteen 
had been taken there was a good deal of mucus in the stools, 
but the amoebe were all dead. Two more such treatments were 
given, ice-water and also quinine solutionwere given per enema, 
and the ulcers as far as they could be reached were touched 
with Arg. nitrate. 

The object of the salol covering is to prevent nausea, 
and this result is almost always obtained. Not only does vo- 
miting almost never occur, but even nausea and retching are 
rarely seen, and several patients, including some physicians 
who have taken the treatment, assure me they never felt any 
unpleasant sensations. Sometimes there is vomiting after the 
first large dose, as Grm. 2,0 to Grm. 3,0, and none afterwards. 
A patient without diarrhea, and with no amob@ in the stools 
in a few examinations, but who had on amobic abscess of 
the liver for which he was operated, was given Grm. 0,6 three 
times daily. He noticed that if he ate a meal two hours after 
he took the pills he became nauseated, but not if he made 
the interval longer or shorter. Sometimes there is an incre- 
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ase of saliva. Opium is not necessary, and the fact that none 
of my recent patients received any show that the good 
results are not due to the opium, as has been suggested. No 
doubt equally good results can be obtained with pills covered 
with keratin, but the salol covering is less difficult to make. 
Precautions must be taken by the pharmacist to make the 
pills hard so they will not break in the stomach. Dr. FrEUND 
thought well of pills first covered with chocolate, and then 
with salol. 

Certain precautions should be taken in giving the treat- 
ment. The patient should be in bed, as in the treatment 
of all serious diarrheal conditions. A preliminary purge of 
Epsom or Glauber salts, with or without a preceding dose of 
calomel, should be given, with the view of having the intes- 
tinal canal as empty as possible, so that the medicine may 
not be too much diluted. Fasting is hardly ever necessary 
beforehand, but no food should be taken while the ipecacu- 
anha is being given, and only liquids, such as albumen water, 
gruels, whey, weak tea, and water, used after the medicine is 
supposed to have left the stomach. Although opium is not 
needed to prevent vomiting, it can be given as needed for 
pain, preferably in the form of a hypodermatic injection of 
morphin. For griping caused by or following ipecacuanha, in- 
jections of atropin are useful. If there is any indication of 
nausea, an ice-bag should be put on the epigastrium, or over 
the throat. The success of the treatment should always be 
controlled by examinations of the stools. Diarrhea persisting 
after the treatment should be treated as under other condi- 
tions, but as a rule without strong astringents or opiates. 
Saline cathartics, and large hot or cold saline enemata are 
preferable. 

The dose and details of the administration of the ipe- 
cacuanha vary according to the severity of the symptoms. 
A total of six or seven grams in half gram doses every hour 
may be given, to be repeated if necessary. Or doses of 
two to three grams can be taken twice a day for one, two or 
three days. If it seems necessary, the treatment may be kept 
up a few days longer with gradually reduced doses, as Man- 
son advises. 
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Diagnosis and Treatment of Ileus in 
childhoad. 


By Dr. H. ALAPY (Budapest). 


These statements are the result of the study of 83 con- 
secutive cases of ileus personally observed and operated upon. 
This series contains every case of intestinal obstruction 
I have been confronted with during my work of 12 years in a 
large hospital for children. Consequently it should give a 
fairly true representation of the proportion in which different 
kinds of intestinal obstruction occur in childhood. There cer- 
tainly are isolated instances of pathological conditions, other 
than here described, leading to ileus. They surely must be 
exceptional. By reason of limited space these statements are 
made in the form of conclusions. If, in this abbreviated form, 
they sound rather dogmatic, I beg to attribute it to limited 
time. 

1. The diagnosis of intestinal obstruction in childhood 
is easier than the diagnosis of ileus in the adult. This state- 
ment may sound strange to surgeons not skilled in the sur- 
gery of childhood. It is a fact nevertheless. True, anamnesis — 
an important factor in the diagnosis of ileus — is often want- 
ing owing to the impossibility of making oneself understood 
by the child (little children at least). On the other hand, the 
abdominal walls are thinner, the results of palpation more 
reliable. But what chiefly facilitates diagnosis is the fact 
that quite a long series of pathological conditions causing 
ileus in the adult, do mo? occur in childhood. 

2. The two great factors concerned in the etiology of 
ileus in childhood are appendicitit and invagination. Out 
of my 83 cases there are only five that cannot be brought 
under one or the other of these heads. These are: post-opera- 
tive ileus after extirpation of mesenterial cysts, traumatic 
ileus, MeckeLs diverticulum, transperitoneal rupture of the 
Kipney and tubercular peritonitis — one case each. AIl the 
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others are ranging in the chapters of invagination or appen- 
dicitis. 

3. The symptoms of ingagination are always identical, 
be the original condition leading to invagination what it may. 

4. Just the reverse is true of the several forms of ileus 
caused by appendicitis. Here the symptomatology varies with 
the specific causation. I have seen it taking the following 
different forms: 

— Dinamic ileus of the acute stage. 

— Adhesive ileus of the acute stage. 
Strangulation after the acute inflammation has sub- 





sided. 

— Early post-operative adhesions. 

— Adhesions due to porgredient peritonitis. 

— Abscess in DoucLas’ cavity. 

— Spastic ileus. 

— Obstruction due to strangulation or to inflammation 
of the appendix in inguinal hernia. 

— Late form of post-operative adhesive ileus. 

— Obstruction caused by diffuse peritonitis. 

5. Attempts have been made to classify ileus, but, so: 
far, a classification that is satisfactory to every one, bas not. 
been found. 

Best thing is not to care about any classification at all 
but to try to determine the exact pathological condition pre - 
sent and its location with reference to its place in the ab- 
dominal cavity. Location with reference to the portion of the 
intestinal canal obstructed is not quite so important. 

6. One of the most valuable symptoms is the presence 
or absence of muscular spasm of the abdominal walls. It 
sharply distinguishes the septic or inflammatory from the 
purely mechanical forms of ileus, chiefly from invagination. 
I have met with 19 cases of invagination. Not in one single 
case of these was true muscular spasm present. This missing 
sympton went very far towards establishing differential diagno- 
sis from appendicitis. 

7. As to treatment. It ought to be somewhat different. 
form the treatment of obstruction in the adult. Gentle and 
rapid manipulation — sometimes even seemingly at the cost 
of radicality — is an essential factor towards success. The 
younger the child, the truer holds this statement. 
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8. The treatment has of course to be adapted to the 
pathological condition present. Intussusception has to be des- 
invaginated. A strangulation must be freed by all means. Ab- 
scess in DougLas' cavity has to be opened. Inflamed or stran” 
gulated appendix in a hernial sac must be cut out etc. On 
the other hand it must be emphasized that enterostomy should 
play a more prominent part in the treatment of ileus in child- 
hood than with intestinal obstruction with the adult. 

9. If applied judiciously enferostomy is not a palliative 
operation but radical treatment. With one single exception 
all my surviving cases that were treated by enterostomy, 
were radically cured without any other operation. 

10. Desinvagination and not resection must be the freaf 
ment of intussusception of the child. No doubt, there are 
also indications for resection. But, if done only secondarily, 
after succesful desinvagination, the chances of resection are 
better. The operation is greatly facilitated and is cleaner. 

11. Hrrscnsprunc's method of subcutaneons desinvagination 
may be tried in suitable cases, on the condition that if, after 
a fair trial success should be the least doubtful, laparotomy 
ought immediately to be performed. 

12. This brings us round to the question of interna! 
treatment of ileus. There can be no objection against internal 
treatment in most cases of intestinal obstruction.. On the 
condition that when unsuccessful it should not be continued. 
long. By no means for days. The relief of obstruction should 
be prompt. If moderate attempts at catharsis, evemata etc. 
have failed, further efforts in this direction ought to be dis- 
continued, recourse should be had at once to laparotomy. 

These are my conclusions. Two more remarks, one con- 
cerning pathology, the other a detail in technics. 

The foxic qualities of the contents of the obstructed loop 
of intestine has been proved by experimental work. The con- 
tents of the normal and of the obstructed intestine of the 
animal and the contents of the obstructed human intestine 
have been compared. Buf never the contents of the normal 
human ileum and jejunum. Some experiments made by me 
in the laboratory of Prof. TangL, though not yet finished 
enable me to furnish the missing link and to state that there 
is a very marked quantitative difference between the toxicity 
of the contents of the healthy and the obstructed human in- 
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testine, the latter being af least five times as toxic as the 
former. 

A last remark about a technical detail concerning des- 
invagination. The statement, often met with in literature, 
that desinvagination was impossible by reason of adhesions 
present, is in very many cases I think a mistake. The want 
of success is not due to adhesions but to faulty technic. 
As a general rule, an invagination can neither be shoved out 
of its sheath, much less can it be pulled out. It must be 
squeezed out, which is quite another thing. Ten years ago 
I thought to have discovered this method myself. Afterwards 
I found ont that it was long ago used and described by 
HurcHInson. Even now it is not generally known, which is a 
pity, since its employment makes all the difference between 
success and failure. Itis done in the following way. The lower. 
end of the tumor is grasped in the fist and squeezed without 
moving the fist from its place. The feeling of the contents 
slipping upwards out of the sheath, is quite unmistakable. 
At the same time the creeping ont at the upper end — the 
entrance — is easily to be seen. Grasping the lower end again 
a few inches higher up this procedure is repeated as many 
times as necessary till desinvagination is complete. Out of 
19 invaginations operated by me desinvagination was un- 
successful only in two cases, One was my first case 
when the procedure described was unknown. The other a 
case of invagination by sarcoma of the ileum. All the others 
were readily desinvaginated, though there were among them 
several longstanding chronic invaginations, some of them 
reaching down to the flesura sigmoidea. 
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Le climat d’Egypte. Ses ressources sanitaires 
et curatives. 


Par le Dr. COMANOS PACHA (Le Caire, Egypte). 


Ce n'est que depuis l’expédition du grand Napoléon et 
les écrits des médecins et des savants qui l’accompagnèrent, 
puis plus tard à la suite des études du docteur CLor-Bey et 
la formation de l’Ecole de médecine du Caire par les profes- 
seurs allemands, que le climat d’Egypte commenca è étre 
connu et apprécié par les touristes et surtout par les malades. 

Enfin, sous le rèégne du Khédive Ismair Pacha, le merveil- 
leùx pays des Pharaons a largement ouvert ses portes à la 
civilisation occidentale. Les grands savants frangais et alle- 
mands ont fouillé le sol et mis au jour les splendides monu- 
ments et les nécropoles d’un monde des plus anciens et si 
renommé. La science d’égyptologie a intéressé au plus haut 
degré les corps savants de l'Europe; les progrès énormes du 
commerce, la rapidité des communications, la grande produc- 
tion agricole de la terre égyptienne ont éveillé et poussé vers 
l’Egypte les populations européennes. C’est vers 1850 que 
l’Egypte a commencé è attirer les malades, et à cette époque, 
il n'y avait que la ville du Caire qui fùt connue comme sta- 
tion hivernale sanitaire, car Louxor et Assouan ne possédalent 
encore aucun aménagement pour recevoir les malades. Pas 
d’hòtels, pas d’habitations convenables, rien. Donc, les mala- 
des passaient leur saison d’hiver au Caire ou en dahabieh 
]jusqu'à Assouan, voyage qui exigeait trois à quatre mois, 
aller et retour. 

L’Ecole de médecine du Caire brillait alors par la pré- 
sence de professeurs allemands de grande valeur, comme 
GrIEsIinGER, BiLnarz, Raver, LAUTNER, etc., dont le premier 
(GriesincER) fut plus tard doyen de la Faculté de médecine de 
Berlin, le second s’est immortalisé par la remarquable dé- 
couverte de la maladie du pays qui porte son nom. Tous ces 
grands savants, par leurs publications et leurs ouvrages scien- 
tifiques, ont fait connaître aux pays de l’Occident les merveil- 
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leuses qualités du climat d’Egypte pour certaines maladies, 
comme la phtisie, les catarrhes des voies respiratoires en 
général, la néphrite chronique, les rhumatismes, etc. 

Le nombre des malades qui, les premiers temps, ont 
commencé à aller demander le salut de leur santé au climat 
d’Egypte était naturellement très restreint, mais il a continué 
à augmenter d’année en année, de sorte que la fréquence de 
voyageurs étrangers qui visitent l'Egypte, en hiver, a atteint, 
ces dernières années, le chiffre de 60,000. Bien entendu, tout. 
ce monde-là n’est pas malade et une petite partie, un huitième 
environ de ce grand chiffre, appartient à l’état pathologique. 
Le reste vient en Egypte pour fuir les rigueurs de l’hiver, 
pour échapper à certains maux ou maladies qui, dans son 
pays, lui sont inévitables et pour admirer les beautés phy- 
siques et d'art ancien de cette contrée du soleil et de l’éter-. 
nel printemps. 

Un grand savant, M..., bien agé, ex-doyen d'une Faculté 
de médecine de France, vient réguliérement chaque hiver en 
Egypte, et c'est à son climat et à son soleil qu'il doit la 
conservation de sa santé et la prolongation de sa vie. Cette 
éminente personnalité nous a déclaré qu'il lui était impos- 
sible de wivre l’hiver en France. 

Tout récemment, la duchesse d’Aoste de la Maison royale 
d’Italie qui, ayant été très malade l’avant-dernier hiver, est 
venue en Egypte et de retour dans son pays, a lancé de 
Naples un télégramme au Caire exprimant combien elle était. 
heureuse de revoir le sol natal ayant retrouvé sa santé en 
Egypte. 

Les premiers temps, il n°y avait que la ville du Caire 
qui servait comme station d’hiver et qui recevait tous les 
malades étrangers, et elle a conservé cette qualité pendant 
une trentaine d’année, et si vous voulez méme, jusqu'à nos. 
jours, d’une fagon abusive bien entendu. On lit encore dans 
tous les livres et dans toutes les réclames: «Le Caire, station 
hivernale, célèbre pour...» dans les livres de médecine, dans. 
les guides des villes d’eaux et de climatothérapie, dans les 
livres de voyages, etc., ce qui ne devrait plus étre comme je 
vous le démontrerai plus loin. Il arrive encore qu’un certain 
nombre de médecins d’Europe n’étant pas au courant des 
grands changements qui se sont opérés en Egypte envoient 
leurs malades au Caire pour y passer l’hiver et y suivre le 
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traitement nécessaire. Je m'explique: la ville du Caire, qui, il 
y a quarante ans et mème trente ans, possédait de 150,000 à 
200,000 habitants, était composte de la grande ville indigène 
et du quartier européen, séparé et éloigné de cette dernière 
par des espaces vides. Ce quartier, qui était composé de  ]o- 
lies petites villas entourées de grands jardins ou de maisons 
à deux étages, rarement à trois, renfermait aussi les quelques 
hotels et pensions, et présentait toutes les conditions hygiéni- 
ques voulues; donc il réalisait toutes les qualités pour rece- 
voir et conserver pendant tout l’hiver les malades étrangers, 
du moins ceux qui n’avaient pas les moyens d’entreprendre 
le voyage de la Haute-Egypte en dahabieh jusqu'à Assouan. 
Voyage, bien entendu, coùteux, car il fallait. s'approvisionner 
de tout et avoir méme un médecin et un interprète en dehors 
du personnel domestique et ménager. 

Mais, depuis, la ville du Caire a augmenté énormément en 
population et, au lieu de 190,000 de jadis, elle renferme au)our- 
d’hui 850,000 habitants et méme plus. L’espace qui séparait 
la ville indigène du quartier européen a disparu. Les jardins, 
les jolies petites villas et les petites maisons ont fait place è 
de grands immeubles de rapport de quatre et cinq étages, de 
vraies casernes, les petits hotels et les petites pensions ont 
été remplacés par des hotels grands et immenses. Nous avons 
done d'un còté une considérable agglomération avec tous les 
inconvénients et la mauvaise atmosphère d'une grande ville, 
de l’autre coté le manque des systèmes sanitaires, égouts, 
etc., ce que le gouvernement commence à présent à mettre 
en pratique. Ce retard est dù au système politique du pays, 
qui ne peut rien faire sans le consentement des gouverne- 
ments européens. 

Enfin, la ville du Caire ne possède plus les qualités de 
Jadis pour pouvoir retenir et garder pendant tout l’hiver les 
malades.. Vous pouvez la comparer à Nice, à Paris méme. 
Au Caire, on trouve maintenant tous les divertissements, 
tous les plaisirs, toute la vie mondaine et sociale des grandes 
villes d'Europe. Pour le touriste bien portant le séjour est 
délicieux, car il y rencontre sous un ciel toujours bleu et 
sous un beau soleil, tout ce qu'il a laissé dans la capitale de 
son pays. Donc, la ville du Caire ne présente plus actuelle- 
ment les conditions indispensables de l’ancien temps pour le 
séjour prolongé d'un malade; mais les colonies européennes, 
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sous les auspices d'un gouvernement libéral, ont créé, il y a 
déjà une vingtaine d’'années, des stations sanitaires dans dif- 
férentes parties de l’Egypte, qui, avec le temps et les amélio- 
rations continuelles, sont devenues de nos jours des sanatoria 
de premier ordre Je parlerai de celles-ci plus loin. En atten- 
dant, je reviens à mon sujet et je répète que c’est une grave 
erreur de la part du public étranger qui se laisse guider par 
la légende et les livres de voyage, et surtout et principa- 
lement par les médecins des pays étrangers qui conseillent à 
leurs malades tout simplement d’aller passer l’hiver au Caire, 
ne connaissant pas les différentes stations sanitaires de 
lEgypte. Il résulte de cette circonstance des inconvénients 
très graves, quelquefois méme des catastrophes pour certains 
malades; c'est ainsi que Jai pu constater maintes fois, pen- 
dant ma longue pratique en Egypte, de grosses plaintes, 
des mécontentements, des insuccès de cure, de mauvais ré- 
sultats obtenus et des pertes de vie inattendues. 

Après ce que je viens d’exposer, je me permets de for- 
muler la règle suivante qui devrait guider tant le public que 
les honorables médecins étrangers : 

1° Il ne faut jamais envoyer en Egypte des poitrinaires 
avancés à la dernière période. 

C'est ce que nous constatons bien souventmalheureusement. 
Ces pauvres malades par la fatigue du voyage et par d’au- 
tres circonstances y perdent leur vie, et le mal qui en résulte 
est double :la perte de la personne et le discrédit du fameux 
climat d’Egypte. 

2° Il ne faut jamais envoyer des néphritiques qui présen- 
tent des phénomènes d’urémie. Ils y périssent. 

Je puis assurer que j'ai obtenu, ainsi que beaucoup de 
mes confrères, des guérisons radicales de néphrite ou d’albu- 
minurie chronique au bout de quelques hivers passés en 
Egypte. 

3° Il ne faut pas envoyer en Egypte des rhumatisants 
qui ont le coeur sérieusement atteint. 

Naturellement les catarrheux et tous les convalescents 
de maladies aigués, les poitrinaires dont la maladie n'est pas 
avancée, les néphritiques et les rhumatisants trouvent dans le 
climat d’Egypte, en hiver, le paradis de leur santé. 

Je sais bien que tout le monde, en Europe, n’est pas de 
cet avis et que, ces dernières années, il s'est formé une cer- 


Le climat d’Egypte 661 
taine ligue contre l’Egypte, mais cette opposition, cette guerre, 
provient de la concurrence commerciale et de la lutte pour 
l’existence, et non de la part de la: Science. 

Les propriétaires de toutes les stations hivernales d'Italie 
et du Midi de la France et d’autres pays voyant croître 
chaque année la fréquence des touristes et des malades en 
Egypte, cherchent naturellement, par tous les moyens, à dis- 
créditer et à diffamer le pays. Ils font courir le bruit d’exis- 
tence du choléra, de la peste, des épidémies de fièvre typhoide 
ou d'autres fièvres au Caire, juste au moment où la saison 
d’'Egypte commence. On lit chaque année des dépéches fan- 
taisistes dans les  grands journaux d'Europe et d’Amérique 
provenant du Caire, anonymes de la part de leurs complices 
et correspondants. On a mis méme la politique à leur ser- 
vice, et on a annoncé quelquefois des craintes de révolution 
du parti nationaliste et des massacres d’Européens. Evidem- 
ment, ces habiles mais fausses manoeuvres effrayent les tou- 
ristes et les malades qui ne connaissent pas l’Egypte et qui 
ne sont pas au courant de sa véritable situation, et elles em- 
péchent un certain nombre de s’y rendre. Presque chaque 
année, ] ai la grande surprise de recevoir, au commencement 
de l’hiver, d’amis et de connaissances d'Europe, des dé- 
péches ou des lettres me demandant si telle ou telle nouvelle 
a sensation publiée par tel grand journal et concernant la 
situation au Caire ou de l'Egypte, en général, est vraie? 

Heureusement que toute cette guerre contre l’Egypte ne 
repose que sur des motifs commerciaux et de simple concur- 
rence; mais la Science, qui représente la lumière et la vérité, 
est entièrement acquise en sa faveur. 

Tous les grands et savants médecins qui ont visité le 
pays ont exprimé leur admiration et leur enthousiasme. 

Les deux cents médecins de tous les pays d'Europe et de 
l'Amérique qui sont venus au Caire, en 1902, prendre part au 
premier Congrès égyptien de Médecine, parmi lesquels se trou- 
vaient des célébrités comme BoucHarp, CHANTEMESSE, TESSIER, 
NorHnaGEL, MaragLIANO, etc., etc. qui ont tout visité et qui 
sont allés jusqu’à Assouan, sont des témoins récents et la ré- 
clame vivante de la splendeur et de l’efficacité si bienfaisante 
du climat de l’Egypte. 

En effet, je crois ne pas exagérer en disant qu’aucun 
pays du monde n’offre en hiver tant d’avantages aux malades, 
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aux souffrants, aux convalescents et aux surmenés. Un hiver 
idéal, où la pluie et le vent sont rares; toujours le soleil, 
l’éternel soleil. Vous avez, en plein janvier, le printemps au 
Caire et aux stations environnantes et l’été dans les régions 
supérieures, à Louxor et Assouan. 

Les malades peuvent compter trouver en Egypte une 
température qui s'éloigne très peu de la moyenne, chose pres- 
que impossible à rencontrer dans un autre pays. En dehors 
de la sécheresse de l’atmosphère, le désert exerce encore son 
influence sur l'état du ciel qui est toujours d’une sérénité 
presque constante. Le soleil brille d’une clarté intense et la 
durée de l’insolation se révèle plus longue que partout ailleurs. 

En effet, d'après le docteur EnceL, la moyenne journalière 
en janvier de la durée de l’insolation mest, à Berlin par 
exemple, que de 1 heure 16 m. et à Davos (station si renom- 
mée où les tuberculeux vont chercher le soleil) de 3 heures 
27 m., tandis qu’au Caire cette moyenne s'élève à 6 heures 5, 
à Hélouan à 7 heures 18, et à Assouan dans la Haute-Egypte 
à 10 heures à peu près. 

Comme vous voyez, l’'Egypte ne faillit pas à sa réputation 
et, l’hiver comme l’été, c'est bien le pays du soleil. 

Jai constaté, une fois, fin janvier, une température de 
trente degrés centigrade à Assouan. 

En parlant plus haut de l’insuffisance de la ville du Caire 
pour les malades sérieux, Jai ajouté qu'on a créé en Egypte, 
il ya déjà bien des années, des stations sanitaires de pre- 
mier ordre. En effet, les malades étrangers trouvent tout près 
du Caire la station de Hélouan, avec climat sec et très sain, 
température beaucoup plus chaude qu’au Caire, établissement 
de bains parfait, source sulfureuse, hotels et pensions aussi 
élégants et confortables que dans les meilleures villes d'Europe. 
En général, on trouve dans toutes les stations sanitaires 
d'Egypte le mème confort et la méme élégance. 

Une autre station avec climat et situation délicieuse est 
le Mena House, aux pieds des Pyramides. 

Les stations de la Haute-Egypte: Louxor et Assouan, sont 
incomparables. Leur saison commence vers la mi-décembre. 
Je précise qu'il ne faut pas aller en Haute-Egypte avant le 
15 décembre pour y séJourner. 

Dans le temps, ces dernières stations n’étaient accessibles 
qu@aux riches, mais aujourd’hui, à cause des communications 
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rapides par chemin de fer, elles sont è la portée de tout le 
monde. On est en seize heures du Caire à Louxor, et en 
vingt-quatre à la première cataracte, è Assonan, par des 
trains de luxe qui ne le cèdent en rien à ceux de Paris-Nice. 

Ne donnant ici qu'un apergu général de la situation, Je 
prie les personnes ou les malades qui s’intéressent aux détails 
de consulter les prospectus spéciaux qu’ils pourraient se pro- 
curer facilement par les agences de voyages. 

Je ne voudrais pas finir la présente communication sans 
parler de la récente création d’une station sanitaire : Hélio- 
polis, la «ville du soleil», près du Caire (sept à huit kilomètres), 
qui promet de devenir merveilleuse. On a créé cette station 
sur la route du Caire à Suez, en plein désert, sur un plateau 
élevé (50 mètres plus haut que la ville du Caire), une véri- 
table oasis, d’où l'on jouit d'une vue splendide sur la ville du 
Gaire, la citadelle, les pyramides, etc. L’air y est sec et le 
plus pur qu'on puisse imaginer. En y venant de la ville du 
Caire, on est frappé de cet air délicieux et vivifiant du désert 
qu'on respire à pleins poumons. Un ami m'a dit un jour que 
cet Héliopolis était le Saint-Moritz d’Egypte, et, ma foi, il a 
pleinement raison. 

Cette création esi une chance inouie pour la ville du 
Caire et pour l’Egypte, en général, qui ne l’aurait jamais révée. 
Elle est due au génie du Baron Emparn, le plus grand financier 
belge, età S. E. BoGHos NuBar PacHaA, ingénieur très distingué. 

Il n'est pas étonnant que ces deux hommes de haute 
valeur doués, en dehors de l’esprit, d'une générosité et d’une 
largesse peu communes et à la téte d'une société anonyme 
puissante, n’aient rien épargné pour rendre leur création, 
leur oasis du soleil, un vrai chef d’oeuvre d’art et de per- 
fection. 

Tous les systèmes les plus perfectionnés de l’hygiène 
moderne s’y trouvent réunis, un système d’égouts (Mauras) 
des plus parfaits, des petites villas d’un goùt exquis et d’un 
art charmant, des hotels magnifiques avec les installations 
sanitaires les plus perfectionnées, un hotel central vaste et 
énorme, peut-ètre un des plus grands du monde, que j'ai 
nommé le Colosseum, sont à la disposition du public. Les 
communications avec la ville sont très faciles et rapides: 
Héliopolis est déjà devenu la promenade favorite des Cairo- 
tes et le premier sanatorium de l’Egypte. 
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Sullo sforzo del cuore contributo sperimen- 
tale e clinico alla conoscenza della dilata- 
zione e della ipertrofia del cuore in 
seguito agli sforzi muscolari. 


Prof. L. GIUFFRÉ. Direttore della Clinica medica di Palermo. 


I°. Gli effetti che gli sforzi muscolari producono in ma- 
niera acuta o cronica sul cuore (sulla sua funzione e sulla 
struttura) sono stati studiati nell'uomo e negli animali da 
moltissimi osservatori. Nell'uomo si è studiato l'influenza dei 
tanti mestieri (che obbligano a un lavoro più o meno fati- 
coso) e dei tanti esercizi sportivi; e negli animali quella delea 
corsa (specie nei cani e nei cavalli) e delle condizioni speri- 
mentali le più diverse. Però i numerosi ‘osservatori differi- 
scono non poco gli uni dagli altri, non solo nell’ apprezza- 
mento dei fatti osservati, ma perfino nella descrizione di essi ; 
e basti rammentare che mentre alcuni ammettono l’esistenza 
della dilatazione cardiaca per effetto degli sforzi acuti e quella 
dell’ipertropfia per efetto degli sforzi cronici, altri negano luna 
e l’altra; e tra quelli che l’ammettono c’è chi la spiega in una 
maniera e chi in un’altra. 

Dato tale stato delle nostre cognizioni su questo impor- 
tantissimo argomento, ho creduto utile ripigliarne le studio, 
tanto più che mi si è data l'opportunità di praticare delle 
osservazioni molto istruttive in una classe di lavoratori, il 
cui mestiere appare più di tanti altri atto, a far risentire sul 
cuore gli effetti degli sforzi muscolari, anzi può dirsi che 
presenta le condizioni di un vero e proprio esperimento in 
anima nobili. Si tratta dei pescivendoli di ferracavallo (vi- 
cino a Palermo) obbligati per il loro mestiere sin dalla fanciu- 
lezza, e quasi giornalmente, ad un doppio e rilevante sforzo 
muscolare; e cioè a quello di percorrere a passo molto affret- 
tato e quasi di corsa una distanza considerevole (quasi dodici 
kilometri in un’ ora circa) e l’altro di portare pesanti carichi 
(di 20 e più kg.) sulle spalle. 
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In essi ho potuto, studiare (come altri studiò nei sol- 
dati, nei minatori ed in tanti altri operai, nei ciclisti, nei 
lottatori ecc.) le condizioni in cui si trova il cuore prima 
e subito. dopo del loro faticoso lavoro ossia gli efetti dello, 
sforzo acuto, e le condizioni in cui si trova dopo una serie 
di anni (uno, dieci quaranta), durante i quali quel lavoro si 
è abituatamente ripetuto, ossia gli effetti dello sforzo cronico. 

II° Per avere un'idea adeguata della fenomenologia 
relativa allo sforzo acuto, conviene considerare il caso, che 
gli sforzi muscolari sieno eseguiti gradualmente ed in modo 
da cessare al momento, in cui si manifestano i relativi di- 
sturbi. In tal caso si distinguono tre gradi diversi (o periodi 
successivi): Il primo è caratterizzato dall’ aumento del lavoro 
del cuore, e cioè. da quello della pressione sanguigna, del 
coefficiente circolatorio (o carico del cuore) e della frequenza 
del ritmo cardiaco, da tachipnea, arrossamento della cute, 
sudore (questo grado o periodo è quello detto da me dello 
sforzo semplice del cuore). Il secondo grado è significato 
pure da quegli stessi sintomi (con questo però che la pres- 
sione è più bassa che nel primo; la frequenza maggiore, il 
ritmo alterato, talvolta rumore di galoppo, ecc) ed inoltre da 
un modico aumento di volume (dilatazione primitiva del cuore) 
parziale o totale, e poi da dispnea, copioso sudore, leggiera 
cianosi, senso di stanchezza (è il periodo dello sforzo ed 
incipiente stanchezza del cuore). Il terzo è significato da ec- 
eccessiva dilatazione parziale o totale ed eventuali insufficienze 
(funzionali) degli apparecchi valvolari. eccessiva frequenza e 
notevole aritmia e piccolezza del polso, e nei gradi ancora più 
gravi da rottura del cuore, paralisi ecc, e correlativamente 
da dispnea grace. apnea, cianosi, prostrazione e vero spossa- 
mento delle forze. morte. È il periodo della fatica del cuore.) 

Questa la sintomatologia quando i disturbi caratteristici 
dello sforzo, stanchezza e fatica del cuore in seguito agli 
sforzi muscolari si svolgo no in maniera relativamente lenta 
(ossia meno acuta) in individui precedentemente sani o quando 
tali sforzi sono eseguiti, come ho detto, gradualmente ed in 
modo da cessare al momento in cui si manifestanto quei dati 
disturbi. Però nei casi più acuti, ossia a decorso più rapido, 
nei quali gli sforzi sono più violenti o più prolungati, si ha 
un passaggio più o meno rapido dai fenomeni del primo pe- 
riodo a quelli del secondo e rispettivamente da questi a quelli 
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del terzo, anzi possiamo assistere direttamente all’insorgere 
acuto dei fenomeni proprii del secondo periodo e senanco di 
quelli del terzo. i 

IHo. Il fatto più importante nella sintomatologia dello 
sforzo acuto (del secondo e terzo periodo) e che ha dato 
luogo a maggiori controversie e quello della dilatazione. Noi 
l'abbiamo trovato, per mezzo della percussione, e della orto- 
diografia, in tutti e sei i pescivendoli, nei quali nello stato 
di riposo avevamo trovato il cuore sano: in tre l’ingrandi- 
mento era totale, in due quasi totale, mancando solo quello 
dell’orecchietta sinistra, ed in uno era limitato ai due ventri- 
coli. I precedenti osservatori un tempo ammisero nella gene- 
ralità l'esistenza di questa dilatazione primitiva acuta ed a 
preferenza del ventricolo destro (ALButT, LeybEN, FRANTZEL, 
Porarn, Mosso, ed a.), più recentemente alcuni (ScHoTt, Livie- 
rRAaTO, ALBU, ed a.) l'ammisero ed altri non pochi (Horrmans, 
De LA Camp, Moritz ed a.) la negarono. 

È superflluo entrare nell'esame particolareggiato di queste 
diverse osservazioni, tanto più che a mio parere esse si de- 
vono ritenere quasi tutte egualmente esatte, pur differendo 
tanto le une dalle altre. Infatti tali differenze devono attri- 
buirsi, oltrecché ai metodi di osservazione, alle solite diffe- 
renze individuali, che il determinismo clinico ci mostra in 
questo come in tutti gli altri campi della medicina interna. 
Esse dipendono dal modo come, oltre ed assieme allo sforzo 
muscolare, che è la causa prima della dilatazione (cazsa 
causarum), agiscono tutte le altre ad essa subordinate, d’or- 
dine meccanico e dinamico. Rammento tra esse l'aumento 
del coefficente circolatorio, l'aumento della pressione intra- 
cardiaca, l’intossicazione del miocardio, lo stato della sua 
nutrizione, lo stato della inervazione (essurimento, ecc): con- 
dizioni tutte, che variano da caso a caso, da soggetto a so0g- 
getto, e che quindi ci spiegano, perché la dilatazione in al- 
cuni si trova ed in altri no, perché ora é totale ed ora par- 
ziale, limitata a questa o quell'altra cavità del cuore. 

IVo. Veniamo ora alla sintomatologia dello sforzo cro- 
nico del cuore, a quella cioé relativa all’azione che gli sforzi 
muscolari cronicamente ripetuti esercitano sul cuore sano. 
Essa, com’é naturale, é fondamentalmente la medesima che 
nel caso precedente dello sforzo acuto; però se in generale 
i fenomeni in un primo tempo sono più spiccati e più intensi, 
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alla lunga possono essere mitigati per l'influenza dello a/le- 
namento. Di più può verificarsi la ipertrofia di cuore oppure 
la dilatazione primitiva cronica, e nell’ulteriore decorso questa 
può essere seguita da quella o viceversa può seguirla (dilata- 
tione secondaria). 

Vo. Fermandomi all’ipertrofia, che é il fatto più impor- 
tante, essa da me é stata riscontrata in cinque dei dieci sog- 
getti esaminati. In tre era totale, in due del solo ventricolo 
sinistro; e non poteva essere attribuita a nessuna altra causa 
all'infuori degli sforzi muscolari cronici, non ad abusi in 
bacco o tabacco, non ad arteriosclerosi, enfisema, ecc. 

Si tratta quindi della cosidetta ipertrofia idiopatica, 0 
meglio detta da lavoro e ancor meglio da adattamento, sulla 
quale pure si è discusso tanto e non meno che sulla dilatta- 
zione acuta primitiva. Però mentre per la dilatazione, am- 
messa un tempo senza contrasto, ora si disputa, come ho 
accennato di sopra, se effettivamente esiste o no riguardo 
alla ipertrofia, prima negata o mossa in dubbio da moltissimi 
(FrixnrzeL, Sée, GeRrHARDT eda.), ora dai più si ammette o si 
inclina ad ammetterla (Porain, HENscHEN, CARDARELLI ed a.); 
ed anzi più che intorno alla sua esistenza si discute intorno 
alla sua potogenesi ed al significato biologico. 

Riguardo a questo mi limito a rammentare che veramente 
questa speciale ipertrofia non può considerarsi come un fatto 
morboso. Fu tra i primissimi il Bacelli che espresse questo 
concetto, quando all'osservazione di un facchino, nel quale 
tutto il sistema arterioso ed il cuore erano per volume e per 
capacità aumentati del doppio, pronunciò il giudizio diagno- 
stico, non di una vera cardiopatia ma di una /ypermegalia 
cardio-arteriosa. Ed il fisiologo Mosso negli abitanti delle 
Alpi notava che l’ipertrofia del cuore lungi dall'essere un fatto 
patologico è da considerarsi invece come assai utile per la 
vita che essi sono obbligati a fare. E questo é quello che 
dobbiamo ritenere per l’ipertrofia che si osserva nei nostri 
pescivendoli: in essi, nei montanari, nei facchini il cuore si 
ipertrofigga proporzionatamente al maggior lavoro, che abi- 
tudinariamente è chiamato a soddisfare, e quindi adattandosi 
alle nuove condizioni, continua a funzionare al pari (od anche 
meglio) di un cuore normale di grandezza e trofismo, il quale 
funziona nelle ordinarie condizioni. Si tratta d’uno speciale 
adattamento dell'organo alle peculiari condizioni in cui deve 
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lavorare; ed é per questo che ho proposto di chiamarla iper 
trofia da adattamento. 

Venendo alla patogenesi di questa ipertrofia (identica nei 
punti fondamentali a quella che abbiamo esposto per la dila- 
tazione acuta), notiamo prima di tutto che anche per essa, 
come per la dilatazione, lo studio dei momenti patogenetici 
ci spiega planibilmente le differenze che ci sono tra i diversi 
osservatori. Tali momenti si riferiscono al modo, grado e 
durata dell'aumento del lavoro, al rapporto tra i periodi del 
lavoro e quelli del riposo, allo stato del miocardio, dei suoi 
vasi sanguigni e linfatici, e dei suoi nervi, anzi della nerva- 
zione in genere; alla possibilità (ereditaria 0 no) d'una 
iperfunzionalità anabolica delle sue fibre, allo stato dell’emo- 
piessi e della nutrizione generale, all’età del soggetto, ai suoi 
precedenti di famiglia e personali, al modo come lavora e 
come si riposa, se allenato o no, al modo come si alimenta 
ed in genere come vive, se esposto o no all'influenza del vino, 
del tabacco, delle forti emozioni ecc. 

La valutazione di tutti questi momenti patogenetici ci 
spiega non solo perchè l’ipertrofia in certi soggetti ci è, ed 
in altri manca e perchè quando c’è si trova ora totale ora 
parziale; ma anche perchè in alcuni casi (nella condizione 
che ora cosideriamo degli sforza cronici) essa è seguita dalla 
dilatazione (dilatazione secondaria) ed in altri non lo è; e 
perchè in alcuni di quelli in cui essa manca si manifesta 
invece sin dall'inizio la dilatazione (dilafazione cronica pri- 
initiva). 

VIo. Questi i punti principali della fenomenologia dello 
sforzo acuto cronico del cuore in condizioni sane, quelli cioè 
sul quali mi è parso più utile di richiamare l’attenzione, perchè 
ancora oggetto di discussione e controversie. 

Aggiungo che i medesimi concetti fondamentali valgono 
altresì nel caso che il cuore si trovi in condizioni patologiche, 
ossia nel caso che gli sforzi muscolari acuti o cronici fanno 
risentire la loro azione sul cuore precedentemente alterato 
per cause comuni (sclerosi, degenerazioni, ecc.) o anche quando 
esso si trova nelle condizioni della ipertrofia e particolarmente 
di questa da adattamento, di cui ci siamo or ora occupati. 
Però in tal caso è da notare, che se essa è pura, il cuore 
possiede una forza di resistenza maggiore che quando è nelle 
condizioni normali. A lungo andare poi, se. cessa la causa 
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morbosa ossia l’azione degli sforzi muscolari, il cuore conti- 
nuerà a funzionare come nella norma, e così pure o pressapoco 
se quella perdura invariata; però se cresce d’intensità o se 
l'allenamento vien meno e soppragiungono altre cause capaci 
di danneggiare il cuore (intossicazione, ecc), allora insorgono 
i soliti fenomeni dell’insufficienza cardiaca, le così dette asi- 
stolie parziali, l’asistilia generale, la morte. 

VII». Credo superfluo fermarmi a far rilevare la grande 
importanza di questo argomento. Lo studio di esso riassume, 
può ben dirsi, tutte le leggi che regolano il lavoro di questo 
viscere che non conosce riposo, nello stato sano e nel pato- 
logico; e quindi ci mette in grado di risolvere molti problemi 
di portata più generale, e di meglio intendere il valore dei 
diversi metodi che.si sono escogitati per saggiare le capacità 
funzionale del muscolo cardiaco; e di potere efficacemente 
prevenire tante cardiopadie (e non nei soli lavoratori), ed in 
parte anche curarle. 
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The Effects of cutting the Branch of the His 
Bundle going to the left Ventricle' 


LEWELLYS F. BARKER, M. D., and A. D., HIRSCHEECDER, MD 
(Baltimore). 


The idea that under certain conditions the two ventricles 
do not beat absolutely synchronously is an ald one, and was 
used by C. J. B. WirLiams and by Skopa* to explain the 
production of split heart sounds. Experimental evidence of 
this asynchronism was given in 1890 by PuiLipp KxoLL,* who 
showed that the right ventricle contracted before the left 
during vagus stimulation. KnoLL's experiments were confirmed 
by Léon FrepERICO* (1906) and his pupil Srassen® (1907). 
The latter showed that if ventricular extrasystoles were pro- 
duced while the vagi were being stimulated, the ventricle in 
which the extrasystole was produced contracted 0,02 to 0,03 
second before the other ventricle. 

The idea that under certain conditions the action of the 
two ventricles might be so completely dissociated that a con- 
traction of the one might be said to occur without the con- 
traction of the other, was proposed by von Leypen® in 1868 
to explain a case of arrhythmia, in which one small beat fol- 
lowed a few tenths of a second after the regular beats. 

Von Leypen believed that the large beat corresponded to 


1 From the Medical Clinic of the Johns Hopkins Hospital and 
University. 

2 WILLIAMS and Skopa, quoted from von Leyden. 

8 Knoct, Pup: Ùber Inkongruenz in der Thatigkeit der beiden 
Herzhalften. Sitzungsb. d. k. Akad. d. Wissensch. Math-naturw. Cl, 
Vienna, 1890, XCIX, 31—53, 6. 

4 FrepERICO, Leon: La pulsation de coeur du chien est une onde 
de contraction, ete. Arch. internat. de physiol., 1906, iv, 60. 

5 STASSEN M.: De l’ordre de succession des différentes phases de 
la pulsation cardiaque chez le chien. Arch. internat. de physiol., 1907, 
V, 600. 

6 Von Leypen, E.: Uber ungleichzeitige Kontraktion beider Ven- 
trikel. Arch. f. path. Anath., 1868, XLIV, 365. 
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systole of one ventricle, the small beat to systole of the other. 
Indeed, his curves showed that, though the first of the two 
beats gave a larger impulse over the apex, the second of the 
two gave a larger impulse over the right ventricle. Von 
Leypens explanation has been questioned by RirGet,* HeRrInG," 
Hersincius,® and a host of others who claim that the condi- 
tion present was simply a pulsus bigeminus of extrasystolic 
origin. If this explanation is true, it would follow that over 
certain parts of the heart, especially over the right ventricle, 
the movement due to the extrasystoles was more marked 
than that due to the strong regular beat. This paradoxical 
effect might be due to the relation of the heart to the ven- 
tricle in the particular intercostal space during the extra- 
systole. 

In 1907 Kraus and Nicorar* reported a case in which 
they believed that complete dissociation of the ventricles was 
present; and claim to have shown it by electrocardiograms, 
though, as far as we know, they have not published the 
curves taken. In 1908 HewLeTT® reported a case in which 
beats appeared on the jugular pulse which could not be seen 
on either the apex or the radical tracing. He believed that 
these curves on the jugular tracing represented systoles of 
the right ventricles unaccompanied by systoles of the left, 
and, moreover, notes that in many cases the interval be- 
tween the cardiogram and jugular wave is subject to consider- 
able variations. 

We have found that curves bearing more or less resem- 
blance to those published by Professor HewLETT may some- 
times occur when the apex-beat disappears at the height of 


1 RiecEL, F.: Zur Lehre vonîder Herzirregularitàt und Inkongruenz 
in der Thatigkeit der beiden Herzhaften. Wiesbaden, 1891. 

2 Herinc, H. E.: Pseudo-Hemisystole und postmortale Hemisystole 
Deutsch. med. Wochenschr., 1903, XXIX, 381. 

3 HeLsinGius, 0. F.: Zur Frage der Leydenschen Hemisystolie. 
Deutsch. med. Wochenscbr., 1906, XXXII, 1406. 

4 Kraus, F., and NicoLar, G. F.: Uber das Elektrocardiogramm 
unter normalen und pathologischen Verhaltnissen. Berl. Klin. Wochen- 
schio 1907 XLIV, 765. 

Uber die funktionelle Solidaritàt der beiden Herzbalften. Deutsch. 
med. Wochenschr., 1908, XXXIV, 1. 

© HEWLETT, A. W.» Heart-Block in the Ventricular Walls, The 
Archives Int. Med., Chicago, 1908, II, 139. 
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respiration, but Professor HewLETT has assured one of us 
that this will not explain many of the tracings which he has 
obtained. 

ScHMoLL,* in the same year, published an article entitled 
«Ataxia of the Heart Muscle», in which he carries the idea 
of incoòrdination one step farther and voices WENCKEBACHS 
view that «not the whole ventricle is contracting, but only 
certain parts of it». This explanation seems thus far devoid 
of physiological basis MacCaLLum has shownt hat very large 
portions of the left ventricle can be thrown out of function 
by injection of alcohol into its substance without affecting 
the coòrdination of the chambers or even the blood pressure. 
On the other hand, the only definite experimental evidence 
of incoòrdination in the fibers of the ventricles is seen in 
the wellknown phenomenon of fibrillary contractions, during 
which the circulation absolutely ceases and the blood pres- 
sure invariably falls at once to zero. MoreoveR, all of ScHMOLL's 
curves admit of interpretation in accordance with the well 
known types of phlebogram, without assuming an interventri- 
cular block. 

The subject of interventricular heart-block, therefore, 
seemed worthy of experimental investigation. Several months 
prior to HewLETT's publication one ot us had attempted to 
cut the left branch of the His bundle in the upper part of 
the ventricular system by introducing a knife through the 
wall of the ventricle and cutting into the septum, in the hope 
of blocking the cardiac impulse to the left ventricle but not 
to the right. 

The number of experiments tried was too small to be 
conclusive, but no such incoòrdination was produced. During 
the past winter we attempted to carry on these experiments 
with an improved technic. The contractions of the ventricles 
were recorded by means of two myocardiographs. This appa- 
ratus (Fig. 1), made according to the suggestion of Dr. DoziEr, 
of San Francisco, consisted of a double-ended tambour 2,5 
cm. in diameter, armed with two wire levers. The lower arms 
of the levers (2 em. long) were hooked for insertion into the 


al 


* ScHMOLL, È.: Ataxia of the Heart Muscle. Am. Jour. Med. Sc., 
1908, CXXXVI, 663. 
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muscle of the ventricles, while the upper ends, above the 
fuleram, were also 2 cm. long «and passed through holes in 
a celluloid foot which was glued to the dam of the tambour. 
A small (0,3 mm.) brass tube led off from the central myo- 
cardiograph tambour and was connected with the recording 
tambour by rubber tubing. 

In the earlier experiments we attempted to cut the left 
branch ot the His bundle with a firm knife-blade run into 
the ventricle through the carotid artery and aorta. (During 
its passage the knife-blade was protected by a cardiac sound, 
from which it was then extruded.) This method was unsatis- 
factory, since it was difficult to do more than nick the walls 
of the septum. 

A small knife-blade about 3 mm. in width was then used; 
it was introduced through the left wall of the ventricle as 
near as possible to the mid-line, and the septum was cut by 
a drawing stroke, pressing the handle of the knife to the left 
while drawing it toward the operator. In this way one suc- 
cessful operation was performed. However, after many partial 
cuts had been made, in which the anterior and posterior parts 
of the septum were nicked, but the middle portion of the 
septum left uninjured, it became evident that the interventi- 
cular septum must assume a concave form (with concavity 
toward the left) during systole. This was overcome by intro- 
ducing a long curved needle into the anterior wall of the 
right ventricle as near as possible to the septum, following 


along the septum to the posterior wall, and penetrating the 


latter. The right ventricle was thus impaled on the curved 
needle and the concavity of the left aspect of the septum 
converted into a convexity (Fig. 2). When the knife-cut was 
now made as before it was much more often successful. 

In all, fourteen operations were performed, in five. of 
which the left branch of the His bundle was cut without 
injury to the right. 

In all but one of the successful experiments this was 
followed by complete atrioventricular heart-block, but both 
ventricles contracted synchronously. The rhythm was the slow, 
regular, independent ventricle rhythm. In these experiments 
several cuts were made, and the heart stopped beating after 
a few minutes, so that it can not be stated whether the 
complete block was due to the section of the branch and 
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the trauma to the entire bundle, or was merely a terminal 
phenomenon. . 

In one experiment, however, in which only a single cut 
was made, the ventricular rate remained entirely unchanged 
and no block was present. The heart continued to beat vigor- 
ously even after removal from the body. The left branch of 
the — was cut through (Fig. 3), but the septum was not pierced 
and the right branch was absolutely intact (Fig. 4). 

From the clinical and pathological side our experiments 
have the further confirmation that Sarco * found fatty dege- 
nerations and patches of myocarditis affecting the left branch 
of the bundle in many cases in which the heart rate had been 
quite normal, and in which there had been no trace of ven- 
tricular incoordination. 

It would appear, therefore, that the His bundle plays 
little if any ròle in the coordination of the two ventricles. 
This might be expected, since Lupwie, KrenL, and MacCar- 
LuMm have shown that the fibers of one ventricle pass without 
interruption into those of the other. The muscular bridge 
between the two chambers is formed by the entire muscula- 
ture of the heart wall, and hence there is no such narrow 
connection as is present between atria and ventricle at which 
a block might be produced. It seems more probable that any 
such incoordination, if present, would be between the difter- 
ent layers of muscle fibers common to the walls of both 
ventricles, rather than between the two ventricles themselves, 
and that in some cases of apparent hemisystole seen in ani- 
mals just before the heart stops beating (and after the circu- 
lation has ceased) the outer layer of fibers in one ventricle 
has stopped beating, while the outer layer of the other (inne 
layer of the first) continues to beat for a few moments 
longer. 

It is not our intention to claim that no such thing as a 
hemisystole ever occurs under clinical conditions, but merely 
that in the absence of experimental evidence of its occurence 
a considerable degree of skepticism is warrantable. The ex- 
perience of von Leypen demonstrates how easily a false inter- 


* Sarco: Die Purkinjèschen Muskelfasern bei Erkrankungen des. 
Myocards. Verhandl. d. deutsch. pathologische Gesellsch. Jena, 1908, 
XII, 165. 
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pretation of these phenomena may be made when founded 


on clinical observations alone. 
_ We take great pleasure in expressing our thanks to Drs. 
Georce M. Bonp and Etrizaseta S. HeLLweG for their kind 


assistance in these experiments. 
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Fibromyoma uteri und harnsaure Diathese. 


Von Dr. HERMANN HIRSCH (Krakau). 


Der alte Ausspruch Gusserows (dass wir ùuber die Ursa- 
chen der Uterusmyome ebenso wenig wie iber die Ursachen 
der meisten pathologischen Neubildungen wissen, némlich 
nichts) wird auch heute noch seine volle Geltung haben. Doch 
fiigte er gleichzeitig hinzu, dass er kirzlich zweimal die gleich- 
zeitige Erkrankung zweier Schwestern an Fibromyomen kon- 
statieren konnte. Es diirfte zunichst dies als Zufall zu be- 
trachten sein, doch wire immerhin die Aufmerksamkeit der 
Arzte hierauf zu lenken. 

Dies fordert doch, dass die Frage iber Fibromyome von 
Jedem Standpunkte, also auch dem des Stoffwechsels beleuch- 
tet, anderseits das Material, das auf familiàres Auftreten hin- 
deutet, ausgiebiger gesammelt wird. In der mir zugànglichen 
Literatur finde ich nur KX/einwdchfer, der eine gròssere Zahl 
von Fibromyomen und Diabetes zusammengestellt hat; wenn 
man aber diese Fàille nàher betrachtet und den héaufigen 
Konnex von harnsaurer Diathese und Diabetes im Auge be- 
halt, so wird man leicht einsehen, dass die Myome in dem, 
dem Diabetes vorhergehenden Stadium der harnsauren Dia- 
these entstanden sind. Rexpu (Minkoskis Monografie «Die 
Gicht») fast seine Ansicht dahin zusammen, dass es zwar 
keine wohlcharakterirsierte Uterusgicht gibt, dass aber ver- 
schiedene Krankheitszustinde und funktionelle Stòorungen an 
den weiblichen Genitalien durch diese Konstitutions-Anomalie 
augenscheinlich beeinflusst werden. 

Ich habe in der letzten Zeit dreissig Falle von Uterus- 
myomen aus meiner Privatpraxis zusammengestellt, bei denen 
ausgesprochene harnsaure Diathese festzustellen war. Ich will 
aber einleitend bemerken, dass ich den Begriff der harnsau- 
ren Diathese sehr enge gefasst und nur solche Falle aufge- 
nommen habe, wo typische Gelenksverinderungen an den klei- 
nen Hand- und Fussgelenken, Tophi oder Nierenkonkremente 
nachweisbar waren. In der beigeschlossenen Tabelle finden 
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sich verzeichnet die Falle von Fibromyomen mit Bemerkungen 
ber nachgewiesene andere Organverànderungen, eventuell 
Eingriffe und in einigen Fiillen iiber Verwandschaftsgrade. Aus 
dieser Zusammenstellung findet man, dass Fibromyome héufiger 
als. urspringlich angenommen, bei sehr nahen Verwandten 
auftreten und dass 30 Falle von Fybromyomen und harnsaurer 
Diathese aus der Beobachtung eines Einzelnen nicht eine zu- 
fillige Erscheinung sein kònnen. Alle diese Falle standen oder 
stehen in meiner Beobachtung und ich konnte noch eines 
bemerken, dass wihrend des Stadiums der Metrorrhagien die 
Erscheinungen der Gicht zuritckgehen, dass zur Zeit, wo die 
Frauen nicht bluten, oder nach einem operativen Eingriffe, odei 
nach Eintreten des Klimacteriums die Erscheinungen der harn- 
sauren Diathese sich stàrker geltend machen. Die Erfahrun- 
gen eines Einzelnen diirften aber, wenn auch noch so zahl- 
reich, noch zu keinen Schlussfolgerungen berechtigen. Sie ge- 
statten nur hinzudeuten auf den haufigen Konnex dieser bei- 
den Verinderungen und auf die Nukleinsàure, die als irritative 
Substanz betrachtet werden kònnte. 

Theoretisch lisst sich die Méglichkeit der irritativen Wir- 
kung der Nukleinsàure nicht von kurzer Hand abweisen. Die 
Aufsehen erregenden Experimente B. Fiscners mit Scharlachò], 
unter dessen Einflusse er, unter anderen Verinderungen, reich- 
liche Bildung jungen Bindegewebes bemerkte, wenn sie auch 
nach den Nachprifungen von Jores und RiLr fir die Frage 
der Genese der bòsartigen Geschwiilste nicht diese Bedeutung 
haben, die ihnen der Verfasser zuschrieb, so beweisen sie 
doch, dass es Stoffe gibt, die eine spezifische chemotaktische 
Wirkung auf eine bestimmte Epitelart ausitben kònnen. Was 
FiscHer mit Scharlachòl, hat StAHR mit den Farbstoften Sudan 
HI. und mit Indophenol erzielt. Eine derartige chemotaktische 
Wirkung kònnte man auch der Nukleinsàure zuschreiben, deren 
leukotaktische Wirkung ja vielfach erprobt und vielseitig be- 
stitigt wurde. 

Es wire experimentell nachzuweisen, ob diese irritativen 
Eigenschaften der Nukleinsiure durch die Leukozytose und 
durch die mit reaktiver Hyperleukozytose stets einhergehen- 
den Fibrinbildung, der S. BerceL, ausser anderen Eigenschaf- 
ten, auch bindegewebsneubildende zuschreibt, nicht das her- 
vorrufen kònnen, was schon FiscHER experimentell durch Schar- 
lachò! zu bilden in der Lage war. 


678 Hezmann Hizsch: Fibromyoma utezi und haznsautze Diathese 


So wiirde die Irritationstheorie VircHows, wenn auch nicht 
fir bOsartige, aber doch fir gutartige Geschwiilste, speziell 
der Fibromyome, zu ihrer alten Geltung gelangen. 

Auf das haufige Zusammentreffen der harnsauren Diathese 
mit Fibromyomen und auf die Bedeutung der Nukleinsàure 
bei der Entstehung derselben wollte ich hingedeutet haben. 
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Sur la présence des acides protéiniques 
dans les exsudats et transsudats. 


De l'Institut de Chimie médicale du Prof. Badzynski et de la Climique 
médicale du Prof. Gluzinski de l'Université de Léopol. 


- Parle Dr. VINCENT CZERNECKI, Assistant de la Clinique. 


La base de mes recherches dont je donne ici un petit 
résumé était la découverte faite par BapzynsKI et ses col 
laborateurs : GorTLIEB, PANEK et DAaBROWSKI, dans l’urine normale 
de l’homme d'un groupe des matières chimiques qui étaient 
inconnues jusqu@'aux derniers temps et qui contiennent de 
l’azote et du sulfure, c'est-à-dire des acides oxyprotéinique, alloxy- 
protéinique et antoxyprotéinique ou, en général, des acides 
oxyprotéiniques nommés aussi protéiniques. 

GinsBeRG a constaté la présence de ces acides dans 
lurine de presque tous les mammifères et BrowinskI (au 
laboratoire de l’Institut de Chimie médicale à Léopol) dans 
l’urine de cheval. Ces acides ont été découverts d’abord par 
BapzynskI et GorTtLIEB dans l’urine du chien. 

La nature chimique de ces substances, vu la grandeur de 
leurs molécules (sont incapables d'étre dialysés), vu le con- 
tenu de sulfure et le fait que ces substances sont plus 
rapprochées par leur structure à la molécule d’albumine que 
les autres produits d’échange de l’albumine, tout cela permet 
de supposer que la notion d’'élimination de ces substances 
et la découverte de leur présence dans les liquides de l’orga- 
nisme pourraient enrichir notre science concernant les échanges 
de l'albumine dans l’organisme. 

Bapzynski a déjà fait cette supposition dans son premier 
travail que je viens de citer. Cette supposition fut admise 
par un grand nombre de chercheurs alors seulement quand 
Daprowskr réussit à obtenir l'urochrome en état pur et 
démontra d'une manière indiscutable que cette matière colo- 
rante originaire de l’urine se trouve toujours quand on obtient 
les acides protéiniques, qu'elle contient du sulfure et possède 
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la nature oxydante, et qu'elle appartient au groupe des acides 
protéiniques. 

Les diverses coloralions de l’urine servaient depuis long- 
temps comme moyen de diagnostiquer les maladies. 

En vérité, les recherches de la quantité de l’urochrome 
fattes dans le laboratoire de Bapzynskr par Daprowski et 
BrowiNnskI, ainsi que les recherches de GawinsKI sur tous 
les acides protéiniques avec l’urochrome inclusivement ont 
confirmé cette supposition. 

Ces dernières recherches ont démontré, d’abord, que la 
formation des acides protéiniques et de l'urochrome s'effectue 
en géneral parallèlement avec la décomposition de l’albumine, 
mais cependant cela dépend de la qualité d’albumine ab- 
sorbée. 

Ces acides se forment en bien plus grande quantité après 
le régime carné qu’après le régime lacté. 

Ainsi après le régime lacté la quantité d’'azote des acides 
protéiniques éliminée ne montait que jusqu'à 29% de tout 
l’azote de l’urine, tandis qu'après le régime carné elle montait 
jusqu'à 45% et méme à 68% de tout l’azote de l’urine. 

GaAWINSKI a trouvé dans les cas de fièvre typhoide grave 
une si grande quantité de ces acides, que leur azote montait 
parfois jusqu'à 15% sur toute la quantité d’azote contenue 
dans l'urine. 

Et sil en est vraiment ainsi, c’'est-à-dire si l’élimination 
des acides protéiniques dans l’urine dépend (ainsi qu'il a été 
démontré) non seulement du régime mais aussi des facteurs 
morbides, on doit se poser la question: quelle serait leur 
quantité dans le sang ou dans la lymphe humaine? 

C'est plutot en étudiant le sang et la Iymphe, qu'on peut 
attendre un résultat plus immédiat concernant l’échange de 
l’albumine et qui serait plus instructif que celui que donne 
l’étude de lurine. 

Les recherches de H. Strauss sur le contenu du sang et 
des transsudats dans les néphrites chroniques le prouvent, 
quoique Strauss se soit borné seulement à déterminer la quantité 
d’azote des matières non albuminoîdes ou extractives (nom- 
mées par les Allemands: «Retentionsstickstoff»), de l’acide 
urique et de l’ammoniaque. 

}ROWINSKI a prouvé, dans ses recherches, que les acides 
protéiniques se trouvent aussi dans le sang des animaux. Il a 
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découvert et déterminé dans le sérum du cheval la quantité 
de toutes ces substances. 

Mon but fut de me convaincre si ces substances se trouvent 
aussi dans le sang et la lymphe humaine. Comme l'élimination 
de ces acides demande une grande quantité de matériel, je 
fus obligé de remplacer le sang par les liquides acquis par 
les ponetions dont la composition chimique se rapproche de 
celle de la Iymphe. 

En effet, dans les liquides dont je me suis servi pour mes 
recherches, Jai réussi à découvrir la présence d’une assez 
grande quantité d'acides organiques, qui contenaient de l’azote 
et du sulfure. Ces acides formaient des sels de barium 
insolubles dans l'eau et se précipitaient aussi bien par le 
nitrate que par l’acétate de mercure. 

Mes recherches plus précises ont montré que parmi les 
acides que contenait le sirop de barium (que jacquis par 
le procédé semblable à celui dont se servait BrowINSKI pour 
examiner le sérum du cheval) se trouvaient aussi bien ces 
deux matières précipitables seulement par les sels de mercure 
et ne donnaient pas le, résidu avec l’acétate de plomb. Par- 
mi eux on pouvait reconnaître l’acide antoxyprotéinique è 
l’aide de la caractéristique diazoréaction d'EnRLICH. 

En outre, j'ai trouvé aussi deux acides précipitables non 
seulement par l’acétate de mercure mais par l’acétate de plomb, 
dont l’un formait le sel de cuivre insoluble dans l'eau et 
donnait les autres réactions d’urochrome. 

Ayant ainsi découvert la présence des acides protéiniques 
dans les transsudats et par cela méme dans le sang (car ce 
qui était dans le liquide interstitiel devait ensuite se trouver 
dans le sang), je me suis mis à déterminer la quantité des 
acides protéiniques dans les liquides cités plus haut, ainsi 
que la participation de leur azote dans la quantité générale 
de l’azote des autres corps non albuminoides ou extractifs 
(en allemand: Strauss: «Retentionsslickstoff», NoorpEN : «Fil- 
trationstickstoff)). 

Pour déterminer leur quantité, je me suis servi de la 
méthode employée par Browinskr pour le sang du cheval, 
la méthode analogue à celle qu@emploie  GawrnsKi pour 
l’urine. 

Dans ce but, j ai éliminé (de la manière la plus précise du 
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liquide acquis par ponction) l'albumine par l’ébullition*, après 
avoir dilué avec l’eau distillée et acidulée à l’aide de l’acide 
acétique, après quoi j'ai condensé le liquide par distillation 
dans le vide et je l’ai acidulé à l’aide de l’acide sulfurique 
Jjusqu'à ce que la réaction ne se manifestait sur le papier de 
Congo. 

Après avoir éliminé les sels de potassium par la pré- 
cipitation avec l'alcool, pai lié les acides libres avec le barium 
en éliminant en méme temps le superflu d’acide sulfurique 
ainsi que de l’acide phosphorique et de l’acide urique qui pouvait 
se trouver dans le liquide. 

Après avoir tout filtré j'ai condensé le filtre dans le vide 
Jusqu'à obtenir un résidu sec, j extrayais le résidu précisément 
avec un mélange d'alcool et d’éther et ensuite avec de l'alcool 
absolu chaud. 

Les acides protéiniques restaient ainsi au fond du ballon 
sous forme de sels de barium insolubles, comme on le sait, 
dans l'alcool. 

Il a donc suffi de déterminer la quantité d’azote dans la 
solution aqueuse de ces sels, que j'appelle en raccourci «sirop 
de barium», afin de connaître avec plus de précision. la 
quantité d’azote appartenant aux acides protéiniques et l’uro- 
chrome. | 

Ne me contentant pas de cette détermination, j'ai dosé la 
quantité d’azote contenu dans le résidu précipité du sirop de 
barium (nommé plus haut) avec l’acétate de mercure en 
l’alcalisant en méme temps avec le carbonate de soude (azote 
du résidu du mercure.) 

Sauf cela, fai obtenu dans une certaine quantité du filtre 
débarrassé d’albumine le résidu avec de l’acétate de cuivre. 

Vu la quantité de résidu, on peut penser qu’'outre l'uro- 
chrome (ou une substance originaire de cette matière colo- 
rante) il peut encore se trouver quelques autres substances 
azotées composées. J'y ai alors dosé la quantité d'azote. 

En outre, Jai aussi désigné la densité et toute la quantité 
d’azote contenue dans le liquide et, dans plusieurs cas aussi, 
la quantité d’azote contenue dans l’albumine coagulée. 


* Le liquide débarrassé de l’albumine fut toujours examiné par 
l’épreuve d’HeLLER, pour voir s'il ne contenait pas encore quelques 
traces d’albumine. 
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Les liquides dont j]}e me suis servi provenaient d’une 
malade atteinte d’affection organique du coeur et de lésions 
consécutives du foie et de trois malades avec des exsudats de 
l’abdomen, dans un cas du cancer du péritoine et enfin dans 
un sérum du sang d'un brightique avec urémie. 

Le tableau ci-avant montre que la quantité d’azote de 
toutes les matières extractives (des exsudats et des trans- 
sudats) ne diffère guère de la quantité d’azote contenue dans 
le sérum de personnes bien portantes. 

Strauss a trouvé (par exemple) dans le sérum de six per- 
sonnes une quantité d’azote non albuminoide de 21 à 34 
milligrammes pour 100 cc* de serum. Quant à la quantité de 
cet azote, trouvée par moi, elle variait entre 16 et 28 milligram- 
mes et dans un seul cas elle a monté jusqu'à 49 milligram- 
mes pour 100 cc? de liquide. 

Nous ne pouvons malheureusement pas comparer le 
contenu d’azote des acides protéiniques dans mes liquides 
avec le contenu de ces acides dans le sang normal. 

Malgré cela, on voit que lazote de ces acides (azote du 
résidu du mercure) dans lequel se trouve aussi l’azote d’uro- 
chrome participe dans la quantité d’azote des matières 
extractives (d'azote non albuminoiîde) et que cette participa- 
tion est beaucoup plus importante que la participation d'azote 
de ces matières, qui se trouve dans l’urine, sur toute la 
quantité d’'azote de l’urine. 

Ainsi que Pont montré les recherches de GawinsrI, la 
quantité d’azote de l’urine. correspondant à la quantité des 
acides protéiniques après le régime carné était 45 jusqu'à 
68% sur tout l’azote de l’urine. Dans mes liquides pour la 
plupart des cas, l’azote des acides protéiniques était 133 
Jusquà 259% sur tout l’azote non albuminoide du liquide. 

Ces substances possèdent la réaction oxydante et sont 
sans doute des acides polyvalents, et (d’après les recherches 
de StANISLAS Kozrowsk1) elles jouent un grand ròle dans la liaison 
des bases minérales de l’urine et, par là meme, dans l'élimina- 
tion de ces bases de l’organisme. Ainsi, il est très probable 
qu'elles restent plutòt dans les tissus ou bien dans le liquide 
intersticiel, peut-ètre meme aussi bien dans le sang sous 
l’influence des facteurs morbides, plutòot que d’autres matières 
banales et cristalliques produites par l'’échange d’albumine. 
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Je le supposais méme avan tla lecture de travail de M. 
STRAUSS. 

Srrauss a trouvé dans tous les cas de néphrites, dans 
lesquels le sérum contenait une grande quantité d’azote non 
albuminoîde, une très petite quantité d’acide urique et, par 
contre, une quantité élevée d’ammoniaque. 

Le superflu de formation et d’élimination d’ammoniaque 
dans l’organisme s’effectue sans doute parallèlement à la for- 
mation élevée des acides protéiniques. Ce qui peut encore 
attirer notre attention, c'est la participation des substances 
précipitables par l’acétate de cuivre dans l’azote des substan- 
ces non albuminoîdes des liquides acquis par la ponction. 
Cet azote se trouvait en quantité, dans la plupart des cas 
examinés, de 364 jusqu'è 499% et dans un seul cas 15% 
sur tout l’azote non albuminoide. 

On pouvait supposer d'avance qu'une très petite partie 
seulement de cet azote appartenait aux substances puri 
niques. 

Mais, pour nous en assurer, nous avons dosé dans le cas N° 
3 l’azote des substances puriniques contenues dans le résidu 
du cuivre. Dans ce but, nous avons précipité ces substances 
puriniques dans une solution ammoniacale de ce résidu de 
cuivre avec une solution ammoniacale de nitrate d’argent. 

Le résultat de ces 'recherches a montré que, pour ces 
matières, il ne revient que 4% d’azote de ce résidu. 

J'ai fait le dosage de l’azote des résidus de cuivre pour 
trouver le contenu d’urochrome dans les liquides examinés. 
L'acétate de cuivre a sans doute précipité dans ces liquides, 
saufl'urochrome, encore d’autres matières azotiques inconnues, 
ce qui résulte clairement de la comparaison de la quantité 
d'azote contenue dans les résidus de cuivre avec la quantité 
d'azote contenue dans le résidu de mercure. 

Toutefois, l’azote d'urochrome fut contenu dans la quantité 
d’azote de ces derniers résidus. La quantité des acides pro- 
téiniques fut augmentée dans les matières non albuminoides 
du sérum du sang d’un néphritique en comparaison avec les 
acides protéiniques de l’urine. 

Vu la quantité des acides protéiniques trouvés, l’affir- 
mation de Srrauss, que l’azote de l’urée est de 75% sur tout 
l'azote non albuminoide des liquides dans l’organisme, paraît 
ne pas étre juste, car STRAUSS a pris sans doute pour l’azote 
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d’urée la plus grande quantité de l’azote des matières restées 
inconnues et précipitables par l’acétate de cuivre. 

Messieurs, veuillez. considérer les résultats de mes 
recherches difficiles mais encore peu nombreuses, que j'ai 
l'honneur de vous présenter, comme base de mes recherches 
futures et qui ne se borneront pas seulement à des liquides 
acquis par la ponction mais embrasseront le sang normal et 
en état morbide. Mes recherches ont été faites sous la direction 
et d’après les indications du Prof. BAapzyxskI. 
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On some points of the aetiology and treatment 
of diabetes mellitus. 


By CHARLES BODON M. D. of Budapest. 


Ithas been long ago our habitto send our patients suffering 
from diabetes every year to Karlsbad, Vichy, Homburg, Tarasp 
and like places. In the last ten years we took often to sending 
them into some appropriate sanatorium in order that they 
should be observed and treated there during 4-6 weeks by 
well trained specialists. Although the value of the above 
named health-resorts cannot possibly be denied and many 
patients:derived considerable benefit from being absent from 
the toils and wears of their usual occupation, still it appears 
a better plan in the majority of cases to send them to a 
scientifically properly administered Sanatorium. In the latter 
place the toleration of the patient against carbohydrates will 
be raised and principally the patient gets some training in 
sticking to the dieting prescriptions, which will be usefull 
for him in the later course of the disease. Besides, the patient 
experiencing the benefit of the treatment, seing that the per- 
centage of sugar in the urine is constantly diminishing, while 
at te same time the disagreable concomitant symptoms gra- 
dually disappear further that his body weight is getting fuller 
and that his strength is returning, gains no doubt more con- 
fidence in the value of medical treatment and in the impor- 
tance of regulating his diet according to the prescriptions of 
his medical adviser. 

But of course not every patient’s purse will allow a Sana- 
torium-treatment, and even those who are well-to-do, cannot 
remain perpetually the inmates of such an institution. And 
this makes me to point out one danger in the habit of sen- 
ding patients to Sanatoria. A great many medical men, espe- 
cially those who are very busy, feel now less obliged to dee- 
pen their knowledge of the disease. They might think; well 
I shall send my patient every year for a couple of weeks to 
the Sanatorium and have done with it, I shall not need to 
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trouble about composing dietetic prescriptions, which are not 
so easy for the general practitioner if he does not pay spe- 
cial attentien to the study of the disease. The result is that 
the patients will be very well attended to during one month 
and very poorly during the other eleven months of the year. 

It appears as certain that glycosuria is getting more fre- 
quent every year, so that every practitioner is sure, to have 
a fair number of such patients under his care, It is therefore 
necessary to study the treatment, and take notice of the new 
views laid down by recent investigations. 

Our older views of the disease have been much shaken, 
in latter years and we see the etiology in quite a different 
light as we used to some years ago. It is quite certain, that 
elycosuria is not a pathological unit but that there are many 
different conditions which have the leading symptom of exhi- 
biting glucose in the urine, but which are otherwise not akin 
diseases. It is obvious that the treatment has to differ accor- 
dingly, and that it is necessary to find out the causation and 
the nature of the special case, which we waut to submit. to 
our treatment. 

I do not propose to speak about diabetes in childhood 
-— which is nearly allways fatal — as I have personally no 
experience in such cases. In the adult, the disease seems to 
be most harmfull during puberty. Such cases are characterised 
by exhibition of large quantities of sugar in the urine and by 
the difficulty in raising their resistance against carbohydrate 
food. As age grows on, the glycosuria lessens in severity 
while in old age it is as a rule a fairly treatable disease, so 
much so that in some cases slight glycosuria might appear 
nearly physiological, because the symptoms of glycosuric sta- 
tes lessen in severity and the dangers from it gradually di- 
minish. 

I want to point out, that this observation is very favo- 
rable to the modern views, viz. that the trouble in carbo- 
hydrate metabolism is very often either due to an excess of 
some organic substances thrown into the blood by the inter- 
nal secretions of glands which diminish with growing age, 
or that other glands produce in older people substances which 
are able to counteract the metabolic action of the former. 

Therefore it is very important to consider the results of 
the very elaborate researches which have been carried out 
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more recently concerning the internal secrelions of various 
glands and organs. 

First the pancreas. It is a well established fact that the 
total exstirpation of the pancreas in dogs is followed by 
severe glycosuria and subsequent death. In people died from 
diabetes mellitus we often find athrophy, degeneration or some 
other diseased state of the pancreas. li has been shown that 
the action of the pancreas is amylolytic. The more composed 
carbohydrates split by the way of hydration into compounds 
consisting of smaller molecules. We know the blood to con- 
tain normally 0:5—1:5°%0 sugar, while in diabetic patients it 
amounts to 2—55%. Normally the sugar which is contained 
in the food is stored up in the liver and muscles in the shape 
of glycogene (animal starch) and it appears that the internal 
secretion of the pancreas regulates by its glycolitic. proper- 
ties the using up of this sugar, so as to prevent its larger 
accumulation in the blood, It appears that diabetes mellitus 
caused by the insufficiency of the pancreas alone, is rather 
an exception. As a rule there are some other influences acting 
at the same time to produce the disorder. We are going to 
consider them later on. Acute pancreatitis, cancer, cysts, fatty- 
degeneration, lithiasis of the pancreas are of rare occurence, 
but troubles of its action might be more frequently produced 
by general arteriosclerosis and sometimes by syphilis or cirr- 
hosis of the liver. 

I remember two cases of diabetes mellitus, which were 
open to diagnosis intra vitam as distinctly panereatic. The very 
large stools containing an excess of neutral fat were certain 
indices of the nature of the disease. One of the two cases 
showed excessive loss of bodyfat and weight and died within 
a very short time in spite of large doses of pankreon and 
pankreatin (Rhenania), while the other exhibiting a lesser 
degree of steatorrhoea lived over a year He has been treated 
with pancreatin 6-10 grmes a day to which 1 added accor- 
ding to the advice of Prof. NoorpeN always the same dose of 
carbonate of chalk. It appearsthat this latter substance is more 
readily absorbed by the organism than the bicarbonate of 
sodium. Eggs, cheese and alcohol are very important forms 
of food, apt to be well utilised in such cases (Gigon, Liithje). 
Experiments have shown that the flow of the pancreatic juice 
can be increased by the administration of creasote, salicylic 
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acid and secretin, but we possess no agent to increase the 
internal secretion. The feeding of the pancreatic extracts might 
for a short time be of soma value, but there is not one case 
on record of a perfect and lasting recovery. 

Next we have to consider the thyreoid. We know it to 
be a ductless gland and its specific physiologic activities are 
inconceivably numerous. It controls mental development and 
bone development. It regulates the maternal and menstrual 
functions, the function of the skin, the deposits of fat through- 
hout the body. It influences the action of the heart (leads to 
tachycardia and arhytmia) it lowers the blood pressure and 
influences the cellular composition of the blood. Its influences 
on the nervous system are very intricate and so we cannot 
wonder seeing that it also has a marked influence on the 
metabolism of albumen and carbohydrates. It is proved that 
internal hypersecretion of the gland may lead as well to ali- 
mentary as to real glycosuria. Within this range come the 
cases of glycosuria observed in a good number of cases of 
Graves’ disease. Being, that there exists a well-defined anta- 
gonism between the thyreoid and the pancreas, some authors 
thought that the hypersecretion of the thyreoid is leading to 
a hyposecretion of the pancreas and hence the lessened tole- 
ration against the carbohydrates. That may be so in cases of 
alimentary glycosuria or periodic glycosuria but it would not 
sound probable in cases of lasting glycosuria, which are not 
produced by thyreoid-feeding, but by a state of continuous 
hyperfunction of the gland. 

There is an interesting case under my observation for 
many years. A friend of mine, of very healthy extraction, who 
leading a very comfortable life without exercise got rather 
stout and wanted me to do something for him without res- 
tricting his food, to which he seemed very attached and with- 
out making him work, which he seemed rather to abhorr. 
This was some 14 or 15 years ago, at the time, when we 
started thyreoid-treatment against oboesity. 1 gave him 3—6 
tabloids of Burrovens, WeLLcome ET Co's make every day. He 
took them without any apparent drawback and after a couple 
of weeks got thinner to the satisfaction of both of us. I stop- 
ped the treatment after some 150 tabloids but my friend 
began to feel weak and nervous and on examination I found 
glycosuria. Nothing was known in those days about such an 
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effect of thyreoid-feeding and I did not attribute it to such. 
My friend was then 25 years of age andI was affraid to have 
to face a serious case. Fortunately it did not prove so. On 
slight reduction of the carbohydrate food the sugar disap- 
peared completely. Later on the patient got into a leading 
position of a big concern and whenever anything happened 
to upset his nerves, glycosuria was sure to come on, which 
shorty disappeared even without restriction of diet on pro- 
curing mental rest. And the patient is in the very same con- 
dition even now. Quite healthy, always free of sugar, even 
after partaking a good deal of sweets, but glycosuric as soon 
as some family or business trouble upsets him. The expla- 
nation of this rather exceptional case is to me, that by thy- 
reoid-feeding I had increased the normal thyreoid function so 
as to produce glycosuria and that there must have remained 
some vulnerability of the gland or its nerves which would 
make it react to any marked mental reflex. 

The parathyreoids or epithelial bodies appear to be anta- 
gonistic to the thyreoid (Epprincer, FaLtA AND RupInGER) and 
some of the symptoms attributed to thyreoid-extirpation were 
likely due to the simultaneous removal of the parathyreoids. 
This we must take into consideration in valuing the action 
upon metabolism of the excess of thyreoid substance. Further 
we must bear in mind that it cannot play any special role in 
the diabetes of the childhood and the senium, because the 
gland is most active and best developed from the age of 18 
to 45 years. The different influences of the internal secretions 
of the named glands make the question of metaboliem very 
complicated. It gets still more so by weighing the very impor- 
tant actions of the chromaffinic system. The suprarenals are 
antagonistic to the thyreoid in many respects but most mar- 
kedly in one way viz. that the thyreoid substance lowers the 
blood-pressure whereas adrenalin represents the very stron- 
gest vasoconstrictor substance. Recent investigations have 
proved that arteriosclerosis as well as some cases of BriGnTs 
disease, especially interstitial nephritis are most often asso- 
ciated with hyperplasia of the chromaffinic system, which 
produce constant vaso-constriction. I cannot help thinking that 
many cases of glycosuria which develop in elderly people in 
connexion with general arteriosclerosis, or which combine 
with chronic nephritis (a case illustrative of the latter combi- 
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nation is being now under my observation) arc due to an 
excess of the internal secretion of the suprarenals. 

By introducing large quantities of adrenalin into the blood 
severe glycosuria is produced, similar inasmuch to the thy- 
reoid glycosuria as both appear to be antagonistic to the 
action of the pancreas. These questions have been beautifully 
studied a year ago by Eppincer, FaLtA AND RupinGER who 
maintain that the mobilisation of the carbohydrates is due to 
the internal secretion of the chromaffinic system and the 
oxydation of the sugar is due mostly to the action of the 
pancreas wlhilst the thyreoid substance impedes the action 
of the pancreas and backs the action ofthe chromaffinic system. 

The interaction of the glands in health is ruled by the 
nervous system so as to keep them in balance. Consequently 
we can attribute diabetes to two sorts of disorder. One of 
the glands might be pathologically hyper- or hyposecreting 
to such a degree that the others are incapable of counterac- 
ting its effects on metabolism, or the nervous system might 
be so much out of order as not to be able to transmit the 
necessary impulse for the proper action of ihe tissue required 
to keep the balance. In this latter category we have to range 
the cases of nervous glycosuria, that is glycosuria due to 
nervous disturbance. li would not be right to think here 
necessarily upon distinct anatomical lesions of the nervous 
system as tumours ete., a plain and simple shock with no 
apparent anatomical lesions can prove sufficient. I remember 
the case of a middle-aged railway inspector, who had been 
previously quite healthy having been readily accepted into 
life-insurance shortly before his accident. One day during a 
trial he fell from an engine running at a high speed but for- 
tunately on soft ai so that he suffered only a slight 
shock from which he recovered in a few minutes and was 
able to continue his drive on the same engine. He submitted 
himself to examination on coming home, but apart from a 
few scartches and tears on his hands and knees nothing ab- 
normal was to be found. Some time later be complained about 
dragging pains in the muscles and on examination I found a 
fair amount of sugar in his urine. He could continue his work 
for many years to perfect satisfaction, but gradually his dia- 
betes got worse till he finally died from diabetic coma. I have 
no doubt this having been a well defined case of glycosuria 
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due to shock which gave rise to troubles in internal secre- 
tions. 

The actions of the pituitary gland, of the parotid, thy- 
mus, testicles, ovaries, prostata, mammary glands, spleen and 
kidneys upon carbohydrate metabolism are not sufficiently 
known, although it seems likely that at least some of them 
especially the hypophysis and the sexual glands are not wi- 
thout influence. More importance must be attached to the 
action of the glands of the bowels but especially to the liver. 
Diseased conditions of this organ might be a consequence of 
diabetes but there is no doubt as to the existence of a he- 
patogenic diabetes. But these cases are not so frequent as. 
we were accustomed to think. Anyhow cirrhosis hepatis and 
fatty degeneration of the liver are capable of producing trou- 
bles in the carbohydrate assimilation and it is likely that the 
disturbed internal secretion of this organ might lead now and 
then to hyperglycaemia. 

In considering the question of therapeutics of the dis- 
ease we must bear in mind that the causations are very dif- 
ferent and only in a very small number of cases to be nade 
out more distinctly, say in cases with steatorrhoea. But even 
then we cannot know how far the disease is due to the 
— what, we consider-principal factor and how far other mani 
fold influences, we pointed to above, bear upon the case. This 
being the state of affairs the-causal therapy remains a utopy 
for the present time. Various efforts have been made in this 
direction, especially with pancreatic extracts, and vagotropic 
substances f. i. pilocarpine, but without any special and lasting 
result. 

So far there remains nothing but the symptomatic treat- 
ment. The leading symptom is the glycosuria which is always 
due to hyperglykaemia (with the exception of artifical phlo- 
ridzine-diabetes, which we need not consider here). As a rule 
all other concomitant symptoms: neuralgia, myalgia, polyuria, 
polyphagia, polydypsia etc. improve or disappear as soon as 
the hyperglykaemia is arrested. This we arrive at in two ways: 
One is to introduce less food able to split up into sugar, 
such as carbohydrates and albumen, and the other is to in- 
duce the organism to utilise a greater amount of glycogenic 
substances as it does durîng the disease. The latter indication 
is partly fulfilled by muscular active and passive exercise, 
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being that besides in the liver glycogene in stored up in the 
muscles and utilised by their activity. But only partly, be- 
cause the greater part of the latter indication is coherent with 
the former. Namely experience has shown, that while we in- 
troduce less glycogenic substances with food and lessen the 
hyperglykaemia we also strengthen the organism so as to 
make it capable of later utilising a greater amount of these 
materials, or to use the technical term: we raise the tole- 
ration of the organism against carbohydrates. 

lt is very important to start this sort of treatment, the 
prominent feature of which must be naturally dietic, as soon 
as the disease is established, because the word of NaAuxNyN: 
«diabetes is a disease of progressive tendency» remains true 
all over. It goes without saying that the diet must be so 
arranged, that the patient should not loose from his body 
albumen and therefore not only the body | weight, but 
in more difficult cases the nitrogen-balance must be taken 
into consideration. This is one important point which is very 
often neglected by practitioners. Another important point is, 
that we must as far as possible always avoid sudden big 
changes in the dieting because they might prove of such dis- 
astrous influence upon general nutrition as to produce fatal 
coma. | i 

I need not refer to the different sorts of food and their 
different modes of administration according to the require- 
ments of the case, such being laid down punctually in 
many text-books within the reach of everybody. Light cases 
are relatively easy to be dealt with, only we must mind not 
to neglect them, because they are apt to deteriorate gradually 
and secondly we must not think that as soon as glycosuria 
is stopped, the hyperglykaemia is also done with. This is a 
mistake. Hyperglykaemia remains for some time after the 
urine has been proved to contain no sugar (in pathological 
quantities) and this more so in the diabetes of younger 
people who for that reason must be watehed more carefully. 

As to the treatment of severe cases — generally compli- 
cated with acidosis -- there is some discrepancy between the 
views of KoLiscn, Naunyn ANnp Noorpen. It is especially the 
oat-cure of Prof. Noorpen which has been much attacked. 
I had the opportunity of trying it in many severe cases and 
I am glad to say the results were always satisfactory. In 
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some instances the results surpassed my exspectations. Only 
the cure should be done strictly according to the prescrip- 
tions of its inventor and combined with vegetable-diet days 
and sometimes with a fasting-day à la Naunyn. 

It is quite true that such cures can be better effectuated 
in the Sanatorium than at home, but I want to impress that 
they can be conducted if needs be quite safely and to satis- 
faction in the home of any obedient patient who has got 
intelligent surroundings 
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Uber Verànderungen des Pancreas 


bei Zuckerkranken unter Beriicksichtigung atiologischer 
Momente und des klinischen Verlaufes. 


Von Dr. ALADAR von HALASZ (Budapest). 


Gestatten Sie mir, dass ich kurz iber meine Untersu- 
chungen iber Pancreas-Diabetes, mit denen ich mich durch 
7 Jahre beschàftigt habe, berichte. In der letzten Zeit fiel die 
Aufmerksamkeit der Forscher auf die Bedeutung der Lan- 
ceRHAnschen Zellenhaufehen deren Tatigkeit wahrscheinlich in 
der Verarbeitung der Kohlenhydrate eine wichtige Rolle spielen 
soll und deren pathologische Verinderungen fiìr Diabetes fasst 
characteristisch zu sein scheinen. 

Von den in dieser Richtung Forschenden seien bloss 
LAaGuESSE, ScHAEFER, DiAMARE, EBNER, SoBELEW, Opre, WEICHSEL- 
BAUM, STANGEL, HoPPE-SFILER, SAUERBECK, GUTTMANN, HaAx- 
HEIMER, HAUSEMANN, KARAKASEFF, LeMoIN, LANNOIS, GELLE und 
Lazarus erwéahnt. 

Beinahe aus der ersten Zeit stammen meine hiehergeh6- 
rigen Untersuchungen, iber welche ich aus iusseren Griinden 
etwas spéter 1903 schrieb, und welche einerseits die Ansich- 
ten oberwihnter Forscher bestitigten und andererseits neue 
Ergebnisse zur kenntnis der pathologischen Anatomie und 
der Aetiologie von Pancreas-Diabetes lieferten. 

Den Inhalt meiner ersten Arbeit (1903), welche sich mit 15, 
auch Klinisch genau beobachteten Diabetesfillen, den zuge- 
horigen Sectionsbefunden und genauen histologischen Unter- 
suchungen befassen, kann ich in Kirze in Folgendem zusam- 
menfassen : 

Die LancerHAnschen Zellenhiufehen nehmen an Erkran- 
kungen des Pancreasparenchyms nur ausnahmsweise Teil, 
indem sie stets. eine gewisse Selbststindigkeit bewahren ; da- 
gegen sieht man sehr oft bei Diabetes auffallende Verànde- 
rungen der Inseln, welche Verinderungen manchmal so aus- 
gedehnt erscheinen, dass man in Anbetracht der physiologischen 
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Funktion dieser  Inselchen unbedingt an einen causalen 
Zusammenhang derselben mit dem Erscheinen «der Diabetes 
denken muss. Die bei Diabetes konstatierbaren Verinderungen 
der Inselchen kònnen sich nicht nur auf deren Gròsse, Anzahl, 
Form, sondern auch auf ihre Epithel, ihre Bindegewebe und 
ihre Blutgefisse beziehen. 

Die Grosse der Inselchen und deren Anzahl variirt auch 
unter normalen Verhàltnissen sehr stark, deshalb sind dies- 
beziigliche Daten in pathologischen Fillen mit grossem Vorbe- 
halt aufzunehmen, und mit Vorsicht zu verwerten. Dennoch 
kann man im Allgemeinen sagen, dass bei Diabetes die Anzahl 
der Inseln verringert erscheint. 

Das Bild, welches pathologisch verinderte Inselchen geben, 
ist sehr vielgestaltig, manchmal ist das Inselchen nur einfach 
geschrumpft, manchmal nebstbei noch sclerotisch, ein ander- 
mal ist es zu einer fast gleichformigen Masse zu Colloid ge- 
worden, an manchen Stellen sind hauptsichlich die Wandun- 
gen der Blutgefisse verindert, an anderen Stellen wieder das 
Epithel. ; 

In manchen Fallen scheint die Erkrankung der die Inseln 
bildenden Zellen, von jenen Zellen auszugehen, welche die 
Capillargefisse umgeben und es sieht aus, als wahre dort der 
Ausgangspunkt der Erkrankung, welche sich von dort aus ver- 
breitet, hiebei die Capillaren selbst fast gar nicht oder kaum 
merklich in Mitleidenschaft ziehend. 

Bei einer andern Art der Fàlle treffen die Verànderungen 
gerade die Wandungen der Capillargefisse, indem selbe vor- 
erst aufgedunsen erscheinen, um sodann zu einer homogenen 
Masse, zu Hyalin zu werden. 

Einmal hatte ich Gelegenheit bei Diabetes eine kleinzel- 
lige Infiltration der :LancerHanschen Inseln zu bemerken und 
ist vielleicht ,der Zusammenhang zwischen der acuten Ver- 
schlimmerung in diesem jim Ubrigen sehr leicht verlaufenen 
Falle mit der kleinzelligen Infiltration kein ganz zufàlliger. 

Es ist sehr auffallend, dass zwischen den gefundenen pa- 
thologisch-anatomischen Verinderungen speziell bei àlteren In- 
dividuen und der Dauer und der Art des Krankheitsverlaufes 
ein gewisser Parallelismus zu bemerken ist; (1905) mit ande- 
ren Worten: je linger die Krankheit dauerte und je schwerer 
sie verlief, desto gròsser und auffallender sind die Verinde- 
rungen des Pancreas. 
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Die Riehtigkeit dieser meiner Ansicht bestatigten die 
spiteren Untersuchungen von Hoppk-SeiLeR und SAUERBECK. 
Seit 1903 hatte ich wiederholt Gelegenheit einerseits kranke, 
jedoch nicht von Diabetikern stammende Bauchspeicheldrisen, 
andererseits 29 solche Bauchspeicheldriisen zu untersuchen, 
die von erwiesenermassen an Diabetes gestorbenen Individuen 
stammten. Meine diesbeziiglichen Erfahrungen bestàtigten nur 
jene meiner ersteren Arbeit. Bei den einzelnen Daten dieser 
beiden letzteren aus dem Jahre 1905 und 1908 stammenden 
Arbeiten will ich mich nicht aufhalten. Ich verweise nur auf 
meine Original-Arbeiten. 

In Folgendem méchte ich nur jene Erfahrungen, welche 


ich beim Untersuchen meiner 44 Diabetesfille — beziglich 
Aetiologie, Verlaufsdauer, Verhéltnis der einzelnen vorhande- 
nen pathologischen Verànderungen zu einander — gesammelt 


habe, in Kiirze zusammenfassen. 

Ein Teil der Kliniker, wie Kurz, ALpeHor und andere 
halten die Diabetes fiur eine Erscheinung, der in jedem Falle 
ein und dieselbe Stoffwechselsttrung zu Grunde liegt und 
die nur quantitativ verschieden ist, je nach dem Alter, der 
Individualitàt des betreffenden Patienten. Die pathologisch- 
anatomische Untersuchung beweist jedoch gerade das Gegen- 
teil: nàmlich, dass dieses Leiden kein einheitliches ist. 

Es giebt Diabetesfille, bei denen in dem Pancreas keine 
derartigen Verinderungen existieren, welche als Ursache der 
Zuckerruhr angenommen werden kònnten. In solchen Fallen 
ist das Pancreas beziiglich seines Gewichtes sowohl, als in 
histologischer Beziehung vollstàndig normal. 

Versuche, klinische und pathologisch-anatomische Erfah- 
rungen sprechen dafir, dass das Auftreten der Diabetes in 
anderen Fallen wieder — richtiger Glycosurie — nicht ihren 
ausschliesslichen Grund in Pancreasverinderungen haben kann. 

Nach dem heutigen Stande der Wissenschaft kann man die 
Verarbeitung der Kohlehydrate nicht als spezielle Funktion 
eines einzelnen Organes betrachten und glauben wir, dass 
sich nebst dem Panereas und dem Muskelsystem (Connunerm) 
auch die Leber (GiLsert) und vielleicht auch andere Organe, 
so die Nebenniere und Thyreoidea an dieser Arbeit beteili- 
gen. Wenn nun eines dieser Organe, von Pancreas abgesehen, 
erkrankt, gleichgiltig ob diese Krankheit im Ausfall der be- 
treffenden Funktion oder in einer Hyperfunktion sich aussert, 
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so kann eine langanhaltende Zuckerharnruhr die Folge sein 


(GILBERT, LORAND). 
Hieraus folgt nun, dass eine gewisse Anzahl der unter 
dem Sammelnamen «Diabetes» angefiihrien Fille, — speciell 


die sogenannten leichten «Diabetesfille» — absolut. keine 


Pancreas-Diabetes sind. 

Wohl ist es wahr, dass wir bei jenen Fillen, wo wir bei 
normalem Pancreas auch in andren Organen keine, den Zustand 
erklirenden Verinderungen finden, an einer Funktionsstòrung 
der Bauchspeicheldriise denken missen (SAUERBEcK), doch 
kann man, — wenn man zur ,Erklàrung der schweren Stoff- 
wechselstòrungen, welche die Zuckerruhr begleiten, in der 
Pancreas-Diabetes Hypothese eine anafomische Basis sucht,— 
Funktionsstorungen weder pro noch contra in Anbetracht 
ziehen. 

Wir sehen also, dass nicht jede Diabetes gleichzeitig 
eine Pancreas-Diabetes ist, und dass nicht einmal jede Pan- 
creas-Diabetes gleicher Aetiologie ist und das gleiche patho- 
logisch-anatomische Bild liefert. 

Bei jungen Individuen, bei denen die Diabetes gewòhnlich 
rasch — inerhalb 1‘ Jahren verlàuft, — findet man gewòhn- 
lich eine atrophische, kleine, durchschnittlich 50 gr. wiegende 
Bauchspeicheldriise, wo aber die geringfigigezAtrophie nicht 
als Grund des auffallend kleinen Gewichtes der Drise ange- 
sehen werden kann. 

Von den pathologischen Verinderungen finden wir daselbst, 


sowohl in Parenchym, als auch in den Inselchen einfache 


Atrophie, seltener colloide Degeneration, Entziindungsprozesse 
und màssige Bindegewebswucherung, eventuell eine geringe 
Lipomatose. 

Bei genauer Untersuchung fàllt nicht selten — so auch 
in fiinf unserer Fille — die geringe Anzahl und Winzigkeit 
der Inseln auf. (Auf eine Fliche von 100 mm? 0-2 Inselchen 
von 70—120 m Grosse.) 

Obzwar es schwer ist von wenigen Fillen allgemein 
giltige Regeln abzuleiten, so ist dennoch auch daran zu den- 
ken, ob nicht bei jugendlichen Diabetikern, bei denen gewòhn- 
lich kleine Bauchspeicheldritsen von geringem Gewichte vor- 
handen sind, die aber im UÙUbrigen normal erscheinen und 


«dennoch wenige Inseln enthalten, und in denen Anzeichen 
von zugrundegehenden Inselchen nicht vorgefunden sind, eine 
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congenitale Anomalie, ndmlich eine Hypoplasie des Pan- 
creas, resp. der Inseln besteht (Verfasser 1903, SAUERBECK 
1905). 

Die Berechtigung dieser Annahme beweist oftmals der 
Umstand dass gerade in solchen Fillen die vorhandenen ana- 
tomischen Verinderungen viel geringer sind, als dass man 
auf dieser Basis die Zuckerkrankheit erkliren kònnte. Es ist 
nicht ohne Interesse, dass in einem unserer hiehergehòrigen 
Falle der Kranke erblich belastet war, indem seine Mutter in 
jugendlichem Alter an Diabetes gestorben ist. 

Bei manchem im jugendlichen Alter auftretenden Diabetes. 
findet man neben einem atrophischen Parenchym verhàltnis- 
méssig normale Inseln. Die Wandungen der Blutgefisse sind 
fast niemals veràndert. 

Die zweite Form der Diabetes, welche sich nicht nur 
beziglich ihres klinischen Verlaufes, sondern hauptsachlich 
wegen der vorhandenen pathologisch-anatomischen Verànde- 
rung von der erstern Form unterscheidet, ist die schwere, 
jedoch Jahre lang anhaltende Diabetes der ilteren Individuen 
(iber 40 Jahre). 

Bei alteren Diabetikern sind die anatomischen Verànde- 
rungen in dem Pancreas gewòhnlich h6heren Grades als bei 
jungen an Diabetes Verstorbenen. Das Parenchym ist stellen- 
weise sehr atrophisch, und findet man daselbst chronische, 
seltener acute Entzindungsherde. Das Pancreas ist von Fett-. 
gewebe durchsetzt, ihr Bindegewebe ist meistens auffallend 
vermehrt. Ihr Gewicht ist geringer als normal angenommen 
wird: bei grosser Atrophie und Sclerose ist es auffallend 
klein. Die Anzahl der Inseln ist gewòhnlich nicht verringert,. 
sind jedoch tatsàchlich weniger Inseln vorhanden, so ist in 
den meisten Fallen die Ursache in zugrundegehenden Inseln 
zu suchen. Eine einfache Atrophie der Inseln kommt relativ 
selten vor, eher colloide, hyaline Degeneration, Sclerose oder 
eine Combination obiger Krankheitsformen. 

Die Verinderung der Inselchen sehen wir zwar nicht 
selten neben bedeutender Erkrankung des Parenchym's, doch 
praevaliren immerhin die Erstere und seltener finden wir 
solche Fàlle, in welchen die Inselerkrankung einfach als 
Theilsymptom der Erkrankung des Pancreas-Parenchym's an- 
genommen werden kònnte. 

Ein andermal wieder findet man geringe Sclerose und 
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Atrophie des Parenchym’s und dabei sehr ausgesprochene 
pathologische Verinderungen in einer grossen Anzahl von 
Inseln. Im Ubrigen hat Jene colloide und hyaline Degenera- 
tion der Inseln, welche wir in 20 von 44 unsern Fillen fan- 
den, einen gewissen «katexochenen» Charakter, indem diese 
Erscheinungen an den secernirenden Zellen nicht, und an den 
Inseln auch nur bei Diabetes zu beobachten sind; bei den 
ibrigen Erkrankungen des Pancreas, mit welchen keine 
Zuckerkrankheit verbunden ist, niemals oder éausserst  selten 
auftreten, und dann nur in 1-2 Inseln (SAUERBECK). 

Auffallend oft fand ich unter 14 Diabetikern iber 40 Jah- 
ren — bei 11 Verinderungen der Blutgefisswandungen. Auf 
die Bedeutung dieser Verinderungen machte ich di in 
meiner ersten Arbeit ùuber Diabetes im Jahre 1903 aufmerk- 
sam und bleibe auch heute dabei, dass wie es scheint die 
Verinderungen der Inselzellen ihren Ausgangspunkt in den, 
den Blutgefissen benachbarten Zellen haben und dass der Pro- 
zess von hier aus weiterschreitet; an den Capillaren der Inseln 
selbst sind gar keine, oder nur sehr geringe Verànderungen 
wahrzunehmen ; in einem solchen Falle waren nur-die gròsse- 
ren Gefàsse arteriosclerotisch. 

Bei einer andern Gruppe der Verinderungen treten selbe 
zuerst in den Blutgefisswandungen auf: die Wandungen 
werden homogen (Dicke 15-14 u), nach der Griesonschen 
Methode gefirbt, erscheinen sie gelb, stellenweise lichtroth, 
mit Eosin behandelt werden sie hellroth, sind daber colloi- 
der und hvaliner Degeneration anheimgefallen. Das Insel- 
nepithel kann dabei noch verhàltnismàssig normal sein, nur 
die Zellkerne erscheinen unregelmassig und linglich, fàrben 
sich dunkel und sind geschrumpft. An den meisten Stellen 
sind jedoch die Zellen plasmaarm und enthalten die Inseln 
wenige Zellenstrànge. Schreitet der Prozess vorwàrts, ver- 
schwinden die Zellkerne auch, und wird die Insel durch eine 
sich lichtgelb resp. hellrosa firbende homogene Masse ausge- 
fillt, in nolan man nur hie und da Bindegewebszellen mit 
langen Kernen finden kann. 

Die Inselverinderungen wdre ich geneigt, wie schon oben 
erwahnt worden ist, in solche einzutheilen, bei denen die 
Gefisswandungen sich verindern und in solche, bei denen 
die Gefàsse unverindert bleiben. 

Ich halte diese Einteilang deshalb fiir besser, als die vom 
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WericHsELBAUM proponirte, weil ich in unseren Fallen statt. 
einzelner typischer Verinderungen, eher deren Kombinationen 
fand, und was. sich an Verschiedenheiten in der Art des 
Zugrundegehens der Inseln herausstellte, besteht nur darin, 
dass in einzelnen Fallen die priméren Erscheinungen an den 
Gefàsswandungen auftreten, wahrend in anderen Fallen die 
Inseln zerfielen, ohne das die Gefàsse sich veràndert hétten. 
Uberdies entspricht diese Einteilung viel {besser dem Wesen 
des Krankheitsverlaufes (Primire Gefàssverinderungen !) dem 
mikroskopischen Bilde nach zu urtheilen, halte ich die An- 
nahme berechtigt, dass wir in einzelnen Fallen einem an den 
Kapillaren der LangerHAnschen Inseln oder an den Kapil- 
laren des interlobularen Bindegewebes beginnenden Prozesse 
gegeniiber stehen, der von hier aus auf die grosseren Blut- 
gefàsse sich verbreitet, oder auch umgekehrt. 

Auffallend ist ferner, dass wir die Verinderungen der 
Blutgefisswandung nur im Pancreas àlterer Individuen fin- 
den ; ich kann noch hinzufigen, dass ich in einen Falle, auch 
in den gròsseren Gefàssen hochgradige Arteriosclerose fand. 

Den Zusammenhang zwischen Diabetes und Arterioscle- 
rose beweisen ibrigens auch altere klinische und pathologisch- 
anatomische Erfahrungen. 

Wir, fiir unseren Teil suchen in einem Teile der Falle, 
bei denen Diabetes bei élteren Individuen in Begleitung auf- 
fallender Verinderungen von Seite der Blutgefàsse verlief, 
die eigentliche Ursache in der Arteriosclerose. 

Zwischen den oberwihnten beiden Gruppen der Diabetes 
steht eine dritte, den Ubergang bildende Gruppe — diejenige 
der 30 jihrigen Individuen, welche sowohl in Bezug auf ihren 
klinischen Verlauf als auf die anatomischen Verànderungen — 
als gemischte Form gelten kann. 

Wenn ich nun alles Obenerwihnte zusammenfasse, kann ich 
sagen, dass sowie die Aetiologie der Diabetes jugendlicher 
Personen unbekannt ist, — und nur in einzelnen Fiàillen als 
congenitaler organischer Defekt aufgefasst werden kann, — 
bei slteren Individuen im Auslòsen der Zuckerkrankheit die 
Gefissverinderungen im Pancreas die Hauptrolle spielen, 
welche Verindernngen in einzelnen Fàllen isolirt bleiben und 
sich hauptsichlich auf die Blutgefisse der Inseln beschràn- 
ken, in anderen Fàllen simtliche Gefisse des Pancreas er- 
greifen und schliesslich in einem Teile der Fàlle als Teil- 
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symptom einer allgemeinen Arteriosclerose betrachtet werden 
kònnen. 

Bei jugendlichen Individuen verliuft die Diabetes gewòhn- 
lich rasch und verursacht nur geringe anatomische Verànde- 
rungen. Bei ilteren Individuen, besonders in jenen Fallen, in 
denen die Krankheit langsam verlauft, jedoch unter schweren 
Symptomen und welche sodann mit Coma enden, oder mit 
dem Tode in Folge Ersch6pfung, finden wir die auffallendsten 
Formen pathologischer Verinderungen. (Inselerkrankungen !) 
Weniger gross sind die Verinderungen, wenn ein Diabetiker 
einer intercurrenten Krankheit erliegt, in welchen Fallen 
man wohl Verinderungen der Inseln findet, aber verhàltnis- 
missig nur geringe. 
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Die Resorption und das biologische Ver- 
halten der verschiedenen Zuckerarten im 
Dickdarme. 


Von Dr. ALADAR von HALASZ (Budapest). 


Finerseits jene liickenhaften Kenntnisse, die wir beziiglich 
der im Dickdarme vor sich gehenden Resorption haben, 
andererseits wieder die Frage, ob die in neuerer Zeit bei Be- 
handlung von Diabetikern zur Anwendung empfohlenen Zucker- 
klysmen tatsichlich therapeutischen Wert besitzen, veranlasste 
mich dazu, die folgenden Versuchen anzustellen. Die Re- 
sorptionsfàhigkeit des Dickdarmes wurde ibrigens niemals so 
systematisch untersucht als z. B. diejenige des Dinndarmes. 
Aus den zahlreichen Untersuchungsdaten (HoNnIGMANN-ScHMIDT 
und Andere) wissen wir, dass von der unter normalen Ver- 
hàltnissen mit den Speisen in den Dickdarm gelangenden 
Wassermenge von beilaufig 500 gr im Kolon und Rektum ca. 
400 gr resorbiert werden. Dass die Resorption im Dickdarme 
ebenfalls ganz gut vor sich gehe, dass beweisen nebst jenen 
tiglichen klinischen Erfahrungen, die sich bei Applikation von 
Néhrklystieren sammeln lassen, die Versuche von LEUBE, 
Monizugi, BarBiANI und Anderer. Nach Ansicht Einiger ware 
es jedoch fraglich ob diese Resorption ausschliesslich im 
Dickdarme geschebe und ob daran nicht auch der Diinndarm 
teilnehme. Auf die Wichtigkeit der Rektum und Kolon- 
resorption deutet sonst der rasche Verfall des Organismus bei 
schwerer Erkrankung des Dickdarmes ‘(z. B. Dysenterie). 

Was die Anwendung von Zuckerklystieren bei Diabetikern 
anbelangt so war von Anfang an auch meine Meinung, dass 
der Organismus der Zuckerkranken den per rectum eingefihrten 
Zucker wohl eben so wenig werde verarbeiten kònnen, als 
den mit den Speisen per os hinein gelangenden. Demnach 
interessierte es mich zu erfahren, wie gross wohl unter nor- 
malen Verhéàltnissen jenes Zuckerquantum sein kònne, welches 
Obiges in Anbetracht gezogen, teils also mit Umgehung des 





Zucketrzesorption im Dickdatme 705 


Pfortadersystems, per rectum in den Organismus eingefiihrt, 
noch nicht zur Ausscheidung fiùhre. Ferner erweckte die Frage 
mein Interesse, wie sich wohl die verschiedenen zusammen- 
gesetzen Zuckerarten im Dickdarme verhalten. Ob sie wohl 
ganz einfach ohne vorherige Zersetzung resorbiert werden 
oder ob sie vor ihrer Resorption in ihre Komponenten zer- 
fallen. 

Bevor ich nur zur Erklàrung meiner Versuche schreite, 
mébchte ich noch beziglich der Ausfihrung derselben Einiges 
vorrausschicken. 

Meine Versuche machte ich am 15, 17--39jaihrigen Indi- 
viduen, welche entweder neurasthenisch oder epileptisch waren, 
deren Organismus aber sonst vollstàndig normal war, speziell, 
was Magen und Darmkanal anbelangt. 

Die Versuche wurden stets vormittags angestellt. Vorher 
bekamen die Kranken immer eine lauwarme Reinigungs- 
Klystiere, und mussten auch urinieren. Die Zuckerklystiere 
gab ich stets mit Hilfe eines 30 cm langen weichen Gummi- 
schlauches ; ich befestigte einen Glastrichter und fihrte den 
Schlauch 15—20 cm tief in den Darm ein und gab so die 
Klystiere. 

Zum Lòsen des Zuckers verwendete ich destilliertes Was- 
ser, von 830—35° C und nahm davon. 500 cm, nur die 
Konzentration der Lòsung war verschieden. Von einigen Fallen 
‘abgesehen, in welchen ich 5% Zuckerlòsung einfilhrte, nahm 
ich zu Anfang von ein und derselben Zuckerart stets eine 

10%-ige Lòsung, setzte den Versuch mit 20%-iger fort und 

liess schliesslich eine 30%-ige Lòsung, ausnahmsweise eine 
40%-ige folgen. Weniger als 500 cm? sala ich nie, da meine 
Patienten dieses Quantum bei màssiger Konzentration stets 
gut vertragen konnten, und ich die Menge der Eingussfliùssig- 
keit nur so hàtte Tadbicierbh kònnen, dans) zugleich die Konzen- 
tration derselben gewachsen wére. 

Starkere Lòsung als 30—40%-ige verwendete ich nicht, 
dda die Versuchsindividuen z. B. Livuloselosungen solcher 
Konzentration ilberhaupt nicht mehr zurickhalten konnten. 

Zu meinen Versuchen nahm ich MercKk- und KantBAUMSchen 
reinen Zucker. Der zur Klystiere bestimmten Zuckerlòsung 
mengte ich 7—8 Tropfen Ta. Opii bei, damit es den Kranken 
leichter werde den Tenesmus zu iberwinden. Meiner Ansicht 
nach ist eine so kleine Menge Opium gerade genilgend um 
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die Peristaltik herabzumindern, aber zu wenig um die Re- 
sorptionsverhéltnisse besonders zu beeinflussen. 

Bei einzelnen trat sofort nach dem Eingusse Tenesmus 
auf, welcher nach kurzer Zeit aufhòrte. Andere konnten die 
Klystiere Stunden lang zurickhalten ohne auch nur den 
geringsten Reiz zu verspùren. 

Die Eingussfliissigkeit hielten die Kranken so lange zurick 
bis der Reiz nicht unertriglich wurde. Diese Zeit war selbst- 
redend je nach den persònlichen Eigenschaften des Kranken 
und je nach der Konzentration der Lòsungen sehr verschieden, 
wie dies aus den unten folgenden Versuchsdaten ersichtlich 
ist. Nach Applikation der Klystiere, musste der Kranke wahrend 
der néchstfolgenden 24 Stunden seinen Stuhl und Urin in 
separaten Geschirren sammeln. Den? Urin untersuchte ich 
dann in jedem einzelnen Falle genau auf Zucker. 

Der wéihrend der ersten 24 Stunden abgegangene Stuhl 
gewòohnlich wurde auf einmal entleert, selten éfter; wurde 
genau gewogen und gerùbrt, fest durcheinander, damit die 
festern Teile desselben mit den fliissigen sich gut vermengen. 
Zum Zwecke der Untersuchung nahm ich nun 20 cm? Stuhl, 
setzte bei einfachen Zuckerarten 8—4 Tropfen Essigsaàure hinzu, 
goss destilliertes Wasser hinein bis es 60 cm? waren, kochte 
das Ganze auf und erginzte diese nun eiweissfreie Flissigkeit 
zum Zwecke der Entfernung der Farbstoffe mit 10% -er Bleiessig- 
lòosung auf 100 cm*. Die so erhaltene Flissigkeit liess ich zwei- 
mal durch Baryumfilter laufen und iberzeugte mich dann mit 
Hilfe der Essigsiiure-Ferrocyankalium Probe, ob tatsàchlich kein 
Eiweiss vorhanden sei. Den Zuckergehalt bestimmte ich nach 
Pavy- und mit dem HaAnscH-Scamrschen Halbschattenapparat. 

Bei den Biosen, welche meiner Erfahrung nach schon 
durch das Erwirmen mit sehr verdiinnten organischer Sàuren 
in einfache Zuckerarten zerfallen, hàtte ich mit obiger Methode 
zu falschen Resultaten gelangen kònnen, weshalb ich in diesen 
Fallen um den katalytischen Zerfall der Biosen und Triosen 
zu verhindern, der vorher behutsam neutralisierten Flissigkeit 
durch Hinzusetzen von Alkohol den Eiweissgehalt entzog 
um sodann nachdem der Alkohol verdunstet und die ent- 
sprechende Verdiinnung hergestellt war, ohne weitere Ent- 
fernung zur Bestimmung des Zuckergehaltes zu . schreiten. 
Ebenso ging ich bei meinen mit Livulose angestellten Ver- 
suchen vor. 
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Obzwar ich die ganze resorbierte Zuckermenge nicht mit 
absoluter Sicherheit nur der Dickdarmresorplion zuschreiben 
kann, von dem durch Bakterien verursachten unbedeutenden 
Zerfall abgesehen, halte ich es doch fir sehr wahrscheinlich, 
dass von der unter so minimalem Drucke cingefihrten und 
verhiltnismàssig geringen Menge Zuckerlòosung so viel in 
den Diinndarm gelangt wire, dass man diesen Umstand iiber- 
haupt in Erwigung ziehen miisste. Ich glaube dies umsoeher 
behaupten zu kònnen, da durch die Opiumwirkung die Peri- 
staltik herabgesetzt worden ist. Der Einritt der Opiumwirkung 
erhellt am besten daraus, dass der durch den Einguss ver- 
ursachte Tenesmus nach wenigen Minuten vollstàndig aufhòrte, 
eventuell gar nicht zur Entwickelung kam. Sollte dennoch in- 
folge der auftretenden Antiperistaltik ein Teil der eingefihrten 
Flissigkeit in hòohere Darmteile gelangt sein, so kann da nur 
von einem sehr geringen Quantum die Rede sein und es ist in 
der Natur der Sache gelegen, dass bei solchen Versuchen 
5D—10 gr Zucker unméglich eine Rolle spielen kann. 

Meine Versuche machte ich mit Mono-, Di- und Poly- 
sacchariden. Aus der Reihe der einfachen Zuckerarten ver- 
wendete ich zu meinen Versuchen Hexose, Dextrose und Làvo- 
luse. Mit Dextrose habe ich 14 Versuche angestellt. Von 
diesen Versuchen ist ersichtlich, dass die Fahigkeit die 
Eingussflissigkeit zuriickzuhalten bis zu einem gewissen Grade 
individuell und bis zu 30%-iger Konzentration nicht nur 
vom Zuckergehalte abhéngig ist. Die Resorption des Zuckers 
ist nicht nur absolut sondern auch relativ intensiver bei 
konzentrierter Zuckerlòsung, die Zeiteinheit in Betracht gezogen, 
so dass wenn z. B. bei unseren Versuchen aus 10% -iger Lòsung 
in einer Stunde kaum 8 gr resorbiert wurden, so gelangten 
aus 30—400%-igen Lésungen in der gleichen Zeit 25 gr zur 
Resorption; dementsprechend ist die Resorption am lebhaf- 
testen in den ersten 3--4 Stunden nach dem Eingusse. Die 
absoluten Werte zeigen bei 10%-iger Dextroselòosung in der 
ganzen Versuchszeit eine Resorption von 10-48 gr Zucker, 
bei 20%-iger Lòsung von 72,2—117,3 gr und bei 30%-iger 
Lòsung eine Resorption von 91—144 gr Dextrose. 

Ich méchte gerne die Aufmerksamkeit der Autoren auf 
eine interessante und von mir schon anlasslich frùherer Thier- 
versuche bemerkte Erscheinung lenken, welche sich darin 
aussert, dass zwischen den quantitativen Schwankungen in 
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der Zuckerresorption und denen in Quantum des tiglich ent- 
lerten Urins ein gewisser Zusammenhang bestehe. Vor Jahren 
(1902) arbeitete ich an Versuchstieren auf alimentàre Glyco- 
surie und bei dieser Gelegenheit fiel es mir auf, dass am 
Tage des Versuches nach Einnahme gròssern Zuckerquantums 
die Tiere im Vergleiche zu den friiheren Tagen ungefàhr mit 
25-40% weniger Urin entleerten, worauf sodann in den nàchst- 
folgenden Tagen Polyurie auftrat. Die oberwihnten Erscheinun- 
gen habe ich auch bei Menschen gesehen, und obzwar bei App- 
likation von Zuckerklysmen die Schwankungen zwischen einge- 
fihrtem Zuckerquantum und Urinquantum nicht so gleichmàs- 
sig erscheinen, als wenn man den Zucker per os, oder subkutan 
gibt, indem man doch die mit dem Stuhle entleerte Wasser- 
menge ebenfalls in Rechnung ziehen muss, so tritt es z. B. 
im Falle der Versuchperson von J. T. sehr deutlich zu Tage, 
dass bei diesem Individuum, bei welchem im Stuhlquantum 
verhiltnismassig geringere Schwankungen auftraten (480— 
780-640 cm8), das Urinquantum starken Schwankungen aus- 
gesetzt war, indem es gewòohnlich 1500 cm? nach 50 gr 
Dextrose 1580 cm, nach 148 gr Traubenzucker 920 cm? 
und schliesslich nach 195 gr. auf 680 cm? sank. In anderen 
Fallen wiederum, in denen die Zuckerresorption minimal war 
zeigte auch das tigliche Urinquantum keine besonderen Schwan- 
kungen. 

Ich bin weit entfernt davon, auf Grund weniger Fille eine 
gewisse Regel aufstellen zu wollen, muss es aber den- 
noch fiir beachtenswert halten, dass das Urinquantum im 
Gegenteil mit der bisher immer erwàhnten diuretischen Wirkung 
des Zuckers in gewissen Fillen nach Einfiilhrung gròsserer 
Zuckermengen auffallend sinke. 

Die Traubenzuckerklystiere verdienen, obzwar ihre Aus- 
nitzung von vielen voraus nicht bestimmbaren Umstinden 
abhingt, dennoch nicht allein das Interesse des Physiologen, 
sondern auchjenes des Klinikers: man ist mit Hilfe derselben 
im Stande in verhàltnissmàssig einfacher Weise und leichter 
Art dem Organismus 500-600 Kalorien zuzufihren. Zur Er- 
nihrung des Organismus lingere Zeit hindurch sind sie natiir- 
lich nicht geeignet. 

Was die Dextrosetoleranz des Organismus anbelangt, so 
ist selbe — wenn man bedenkt, dass bei unseren simtlichen 
Versuchen der Urin zuckerfrei blieb — auch dem per rectum 
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eingefiilhrten Zucker gegeniber sehr gross. Meiner Ansicht 
nach ist nach langsamen Vorsichgehen der Resorption im 
Dickdarme ein wichtiger Grund dafiir, dass der Urin zuckerfrei 
blieb. 

Die 8 Versuche, die ich mit Lavulose angestellt habe, 
zeigen, dass diese viel schwerer zuriickgehalten, werden 
kann, als Dextrose: 20, ja sogar schon 10% Lésung riefen 
sehr heftigen Tenesmus hervor, so dass die Entleerung nach 
1-2 Stunden unbedingt erfolgen musste. 50%-ige Lòsungen 
konnten nur Minuten lang angehalten werden. Die Resorption 
der Livulose ist sowohl bei stàrkerer als auch bei schwécherer 
Konzentration der Lòsung sehr intensiv, indem aus 10%-iger 
Lòsung in einer Stunde durchschnittlich 9 gr., aus 20% -iger 38 gr 
zur Resorption gelangen. Die absoluten Werte wahrend der gan- 
zen Versuchsdauer von 1-83 Stunden sind bei 10% -iger Lòsung 
30—47 gr bei 20%-iger 34—49 gr, Livulose. Von den Disac- 
chariden habe ich Versuche mit Rohrzucker gemacht. Wir 
‘ wissen, dass der Rohrzucker per os eingegeben vom Orga- 
nismus sehr gut ausgeniitzt wird, und seine Assimilations- 
grenze beilàufig gleich ist mit der des Traubenzuckers 
(150—200 gr; von NoorpEen, StrAUSs, v. HALASZ). 

Ganz anders verhilt sich die Sache bei Umgehung des 
Darmkanals, wenn man z. B. Saccharose subkutan gibt: in 
diesen Fallen wird die eingefilhrte Zuckermenge beinahe 
vollstindig ausgeschieden. Die Leber kann néamlich aus Di- 
saccharid-Saccharose kein Glykogen bilden und kann nur deren 
Zersetzungsprodukte, die Livulose und Dextrose, verarbeiten. 

Diesen Umstand in Betracht gezogen erweckt das Interesse, 
wie wohl mit Hilfe einer Klystiere eingefùhrte Saccharose sich 
im Organismus benimmt und in welchem Masse sie daselbst 
verwertel wird. 

Aus den 8, mit Rolrzucker angestellten Versuchen ist 
ersichtlich, dass Rohrzucker schlechter als Dextrose zuriick- 
gehalten wird. Durchschnittlich 3—6 Stunden lang. Was die 
Resorptionverhéltnisse der Saccharose anbelangt, wurden aus 
10%-iger Lòsung stindlich 6 gr, aus 20%-iger stùndlich 
24 gr und aus 830%-iger 22 gr Rohrzucker resorbiert. Die 
absoluten Werte zeigen eine Resorption von 24—37 gr. aus 
10%-iger, 75— 64 gr. aus der 20%-igen und 48—154 gr aus der 
30%-igen Lòsung. 


Der Rohrzucker wird im Darmlumen gespalten und als 


710 Aladd+ Haldsz 


Invertzucker resorbiert, ein Zeichen dafiir, dass auch nach 
gròsseren Quantitàten keine Saccharosurie eingetreten ist. 

sevor ich zu meinen Laktose-Versuchen ibergehe, muss 
ich vom physiologischen Verhalten der Laktose erwéhnen, 
dass der gròsste Teil mit der Nahrung dem Organismus 
zugefihrten Milchzucker wahrend der Darmresorption durch 
Einwirkung der in der Darmwand vorhandenen Laktoglykose 
in Monosen zerfàllt und in solcher Form resorbiert wird. 
Wir kònnen sehr grosse Quantititen von Milehzucker zu uns 
nehmen, ohne dass Laktosurie eintreten wirde. Ich fand néàm- 
lich die Assimilationsgrenze der Laktose bei gesundem Orga- 
nismus vielleicht etwas tiefer als die der Dextrose, in vielen 
Fallen jedoch fand ich sie hòher als 150 gr und muss ich 
jene Falle als Ausnahme betrachten, welche von Worm-MiLLER 
und Moritz beobachtet wurden und welche v. NoorpEN fiir 
héaufig halt, — in welchen nimlich nach Einnahme von 50 gr 
Milehzucker, Laktosurie eintritt, © 

Es gibt jedoch gewisse bekannte zur Laktosurie disponie- 
rende Momente. Mit Laktose habe ich 10 Versuche angestellt, 
von diesen erhellt es, dass der Darm die Laktoseklystieren 
ebenso so gut vertrigt als die Dextrose Eingiisse. Was die 
Resorption des Milchzuckers im Dickdarme anbelangt, wurden 
von 10%-iger Lésung stiindlich kaum 3,8 gr, aus 20%-iger 
Lòsung 95 gr und aus 30%-iger Losung 8,8 gr Laktose per 
Stunde resorbiert. Also bedeutend weniger als von Dextrose 
oder von Livulose. Was die absoluten Werte betrifft, so 
zeigen diese eine Resorption aus der 10%-igen 30—74, bei 
20% -iger 16—66, bei 30%-iger 56—137 gr. 

Wihrend meiner Versuche fand ich òfters in: der Laktose- 
klystiere folgenden Stuhl Dextrosespuren. Doch méchte ich 
dem Vorkommen der Dextrose keine besondere Wichtigkeit 
beimessen.da selbe meiner Ansicht nach durch Bakterienwirkung 
entstanden sein konnte, oder aus héheren Darmteilen stammen- 
und Kohlenhydrate enthaltenden Darminhalte beigemengt sein 
kònne, und nicht als Produkt der durch spezifische Enzymwir- 
kung des Darmes zu betrachten sei. Wenigstens spricht das 
minimale Quantum in welcher ich Dextrose fand, firr meine 
Annahme. 

Die weiteren 6 Versuche sind mit Ma/fose gemacht wor- 
den. Diese zeigen, dass der Dickdarm Maltose schlecht ver-. 
trigl. Die 20%-ige Losung konnten die Kranken 3-4 Stunden 
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lang zurickhalten, die 30%-ige hingegen 13 Stunden lang, so 
heftig war der dem Einguss folgende Tenesmus. Die Resorption 
der Maltose geschieht ebenfalls langsamer als die der Monosen ; 
aus 20%-iger Losung wurden in 1 Stunde durchschnittlich 
11 gr resorbiert. Aus der im Verhdaltnisse zur Dextrose 
geringen Menge Maltose, die ich im Stuhle fand, glaube ich 
darauf schliessen zu kònnen, dass im Dickdarme die Maltose 
stark und rasch gespalten wirdund weniger als solches, denn , 
eherin Dextrose zerfallen zur Resorption gelangt. Die absoluten 
Resorptionwerte zeigen bei 20%-iger Lòsung 51—90. gr, bei 
30%-iger 53 gr. 

Aus der Reihe. der Triosen habe ich Versuche mit 
Raffinose angestellt. Die Raffinose (C,g Hy, 0,g+5 HO) besteht 
aus einer Molekule Dextrose, einer Laktose und Galaktose und 
ist ausser in einzelnen australischen Eukalyptus-Arten, auch 
im keimenden Weizen und in Keimen der Gerste zu finden. 

| Fiscuer und Nieger halten die tierischen Enzyme Raffi- 
nose gegentiber fir wirkungslos. 

Vorr héilt es fiir wahrscheinlich, dass im menschlichen 
Organismus die Raffinose wenigstens teilweise zerfàllt, wofir 
die Livulosurie spricht, welche bei seinem Raffinose-Versuche 
auftrat. 

Mit Raffinose habe ich im: Ganzen nur 4 Versuche 
angestellt. Aus einer 10%-igen Raffinoselòsung wurden stiind- 
lich 4—7 gr., aus einer 20%-igen durchschnittlich 5 gr und 
aus 30%-igen 10 gr resorbiert. Und obzwar aus der konzen- 
trierten Lòosung in der Zeiteinheit mehr resorbiert wurde, als 
aus der weniger konzentrierten, geschieht dennoch die Re- 
sorption der Raffinose gleich aller zusammengesetzten Zucker- 
arten ziemlich langsam. 

Ein Teil der Raffinose zerfàllt immer noch im Dickdarm 
in ihre Komponente. Absolute Werte: bei 10%-iger L. 28,5 gr, 
bei 20%-iger 37,4 und bei 30%-iger 74 gr. 


K 


Um leichter das Maximum und Minimum dessen festzu- 
stellen, wie viel bei gleicher Konzentration und gleicher 
Zeiteinheit (1 Stunde) von den verschiedenen Zuckerarten 
resorbiert wird, gruppierte ich entsprechende Daten aus meinen 
Versuchen in folgender Tabelle. 
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Wahrend der 
Der Zum Versuche ||! 1 Aa wurde aa ri 
Zueker- verwendetes PuBora sari Versuchsdauer |. 
Zuckerarten lòsung || Zuckerquantum ca .___ || resorbierte 
Minimum | Maximum Zuckermenge 
% Greu m 

10 | 48,9—50,0 2,0 | 14,5 48,0 
Dextrose.a ao 20 96,0— 98,2 7,6 8,5 76.0 
30-40 || 147,0—195,2|| 11,1 45,8 144,0 
10 48,8—49,5 6,6 12,6 48,0 
LIEFIIORO: | 20 97,0—99,0 || 23,4 | 496 49,6 
10 49,0—497 3,6 9,4 49,6 
Sadcecharasè ii 20 98,0—99,0 6,2 25,6 64,1 
30 147,0— 20,0 24,1 145,0 
10 48,7—49,8 3,1 5,6 31,3 
LACKOse 03 Le SI 20 97,0—99,0 8,2 12,4 74,2 
30 148,5—149,5 7,0 13,4 137,9 
; 20 97,0—99,6 2,5 17,4 61,2 
Maltose.. . .. si 30 148,5 i 35,5 53,4 
10 48,9 4,6 28,5 
Raffinose _. . —. 20 98,6 1,8 6,2 37,4 
| 30 1470 1179 7457 


Aus obiger Tabelle ist ersichtlich, dass aus Lòosung niederer 
Konzentration (10—20%) verhiltnismissig am raschesten die 
Resorption der Lavulose vor sich geht, sodann folgt die der 
Dextrose und zum Schlusse Maltose. Die Resorption der ein- 
fachen Zuckerarten geschieht bedeutend schneller als die der 
zusammengesetzien; mehr als 100 gr konnten wir von Dextrose 
Saccharose und Laktose zur Resorption bringen. 


x 


Meine Versuche zeigen, dass die zusammengesetzten 
Zuckerarten, wéahrend ihres Verweilens im Dickdarme mit Aus- 
nahme des Milchzuckers’ wenigstens teilweise in einfache 
Zuckerarten, in Monosen zerfallen. Dass diese Art des Zer- 
fallens der Biosen und der Raffinose teils als Invertasewir- 
kung, teils als Folge von Bakterieneinfluss zu betrachten ist, 
bedarf wohl keiner nàheren Erklérung. 

Interessant war die Frage zu entscheiden, ob der aus der 
Eingussflissigkeit verschwundene Zucker tatsichlich  resor- 
biert wurde oder ob er nicht wenigstens zum Teile, oder 
vielleicht auch in gròsserer Menge unter dem Einflusse der 
Bakterienflora des Darmes zerfiel. Die Ansichten der Autoren 
diesbeziiglich sind widersprechend. 

Meine diesbeziiglichen Versuche zeigen wiederum, dass 
die Zersetzung der Dextrose unter Einwirkung der in Darme 
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befindlichen Bakterien wenigstens in vitro bei meinen Kontroll- 
versuchen lange nicht so intensive ist, als wie z. B. einige 
Autoren glaubten und wenn wir auch die Zersetzung im Darme 
als bedeutend gròsser. annehmen, als die in vitro oder {im 
Thermostate nachahmbahre, so kann meiner Meinung nach 
dies in den 5—6 Stunden, wahrend welcher die Nahrklystiere 
im Darme verweilt, kaum mehr, als 0,p—1% ausmachen. Doch 
um meine am Menschen erhaltene Versuchsresultate besser 
beurtheilen zu kònnen und um alle moglichen Versuchsfehler 
auszuschalten, habe ich noch Kontrollversuche an Hunden (in 
Professor Tanors Institut) mit abgebundenem Dickdarme 
angestellt. Bei diesen Versuchen wurde die Zuckerresorption 
durch das Ansteigen des Respirations-Quotienten mittels des 
Zuntz-GepperTschen Apparates dokumentiert. Diese Kontroll- 
versuche zeigen mit absoluter Sicherheit, dass aus dem Dick- 
darme in der Tat eine starke Zuckerresorption stattfindet, 
und dass der aus dem Rectum resorbierte Zucker durch den Or- 
ganismus ebenso verwertet wird. als die per os eingebrachten 
Zuckerarten. Die einzelnen Daten dieser Versuche werden 
anderwàrts mitgeteilt. 

Das Resultat meiner Versuche lisst sich in Folgendem zu- 
sammenfassen. 1. In den Dickdarm sind in Form einer Klystiere 
grossere Zuckermengen in 9—30%-iger Lòsung einfihrbar, so 
50—140 gr eventuell auch 200 gr Zucker, dessen gròsster 
Teil im Verlaufe von b—6 Stunden bei Menschen hòchstwar- 
scheinlich, im Tierversuche absolut sicher nur aus dem 
Dickdarme resorbiert wird. 

2. Im Wege des Dickdarmes, also teilweise mit  Umge- 
hung des Pfortadersystems werden gròssere Zuckerquantitàten 
resorbiert ohne dass Zucker im Urin erscheine. Der Grund 
dafiir einestheils ist in dem langsamen Vorsichgehen der 
Dickdarmresorption, anderseits aber darin, dass die zusammen- 
gesetzten Zuckerarten nicht als solche, sondern in ihre Kom- 
ponenten zersetzt als einfacher Zucker zur Resorption gelangen. 

3. Die bakterielle Zersetzung des Zuckers blieb wéhrend 
der Versuchszeit unter 05--1% und ist deshalb kaum in 
Rechnung zu ziehen. 

4. Interessant und schwer erklirlich ist jene Erscheinung, 
dass nach Einfihrung gròsserer Zuckerquantititen in einzelnen 
Fallen die Menge des ausgeschiedenen Urins auffallend ver- 
mindert erscheint. 
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Eine neue Theorie der Atiologie und 
Pathologie des Diabetes Mellitus und die 
darauf basierende Therapie. 


Von Dr. W. MENYHERT (Budapest.) 


Das Studium der reichhaltigen wissenhchaftlichen Lite- 
ratur der Diabetes Mellitus und meine eigenen Forschun- 
gen und Erfahrungen fiihrten mich zu einer neuen Theorie 
des Wesens dieses Krankheitsprozesses. 

Bekanntlich war bisher zur Feststellung der Toleranz 
oder zur Beseitigung der pathologischen Erscheinungen das 
einzig empirisch erprobte Verfahren die Regelung der Diàt. 

Zeigte sich unter den Symptomen das Aceton, ein Vor- 
bild des drohenden Komas, so mussten wir bestrebt sein den 
Organismus zu alkalisieren. 

Meine Forschungen nach der physiologischen Begriin- 
dung des erwéihnten Verfahrens fihrten mich. zur Ferment 
theorie. 

Der normale Ablauf des Stoffwwechsels und die Produk- 
tion der individuell erforderlichen tdglichen Kalorienmen- 
gen auf Grund des tdglich zugefihrten Nahrungsquan- 
tuams kann sich im weiteren Chemismus des Kòrpers nur 
dann physiologisch abwickeln, wenn die eingefiihrten Nah- 
rungsstoffe von der ersten bis zur letzten Phase des Ver- 
dauungscvorganges in ihrer Umwandlung den physiolo- 
gischen Anfordexungen entsprechen. 

Uberblicken wir den Verdauungsvorgang, so finden wir 
im Munde, also gleich im ersten Momente der Nahrungsauf- 
nahme ein diastatisches Ferment, das Ptyalin. Derartige dias- 
tatische Fermente sind nach RéHmann iberall in der zirkulieren- 
den Lymphe des lebenden Menschen nachweisbar. 

Wir wissen ferner, dass die Magenverdauung unter 
Siiureeinwirkung vor sich geht, welch' letztere hier mit 
dem Pepsin die Séurepeptone bildet. Endlich begegnen wir 
im Darme, als alkalischem Organ, die durch das Pankreas 
sezernierte Fermente, und ist hier die einzige Stelle, an 
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welcher diastatisches, proteolytisches und lipolytisches Fer- 
ment vereint gesehen werden kann. 

lch schliesse mich der Uberzeugung v. NoorpENS an, 
nach welcher «die Zuckerbildung aus Fett eine sichere Tat- 
sache» ist. 

Ich beziehe mich diesbeziglich auf das Experiment SEEGENS, 
das im Laboratorium Buxces von WeIss experimentell be- 
staàtigt wurde. 

Ich erwahne ferner Pavys und Kossers Entdeckungen, 
die bewiesen haben, dass zahlreiche Albuminate Kohlenhyd- 
ratgruppen enthalten, die gleichfalls fùr die Zuckerbildung 
in Betracht kommen  miissen. 

So enthéalt unter den reinen Eiweisskòrpern Ovalbumin 
am meisten Kohlenhydrat, d. h. 10—-15%; Serumalbumin 
enthalt nicht mehr als 1--2% ; Muskeleiweiss weniger als 1% 
(zit. nach v. NooRDEN) 

Ich behaupte, dass unter gewissen, von physiologischen 
Verhdltnissen abweichenden Bedingungen, das saccharifi- 
zierende Ferment im Organismus bereits in préovalierender 
Menge vorhanden ist, oder im Verlauf des spdteren Chemis- 
mus pràoaliert. Ferner behaupte ich unter Bezugnahme 
auf obige Forschungsergebnisse, dass nicht nur aus den 
Kohlehydraten, sondern auch aus dem ÉFEiweiss und den 
Fettstoffen Zucker gebildet werden kann. 

Das pathologische Zuckerprozentverhéltnis hàngt einerseits 
von dem Mangel genigender Eiweiss- oder Fettfermente oder 
auch vom Mangel beider ab, anderseits von einer Hypersekretion 
des Zuckerfermentes. Wenn auf dieser Basis stàndige Glykosurie 
besteht, dann kònnen wir den Patienten als Diabetiker be- 
zeichnen. 

Nach den Gesagten ist es leicht erklàrlich, warum nach 
Exstirpation des Pankreas Glykosurie auftritt. In diesem Falle 
entfernen wir die einzige Quelle fiir die Eiweiss- und Fettfer- 
mente (die ich als Antifermente des diastatischen Fermentes 
bezeichnen méchte), worauf das in der ganzen Lymphe zir- 
kulierende diastatische Ferment (Rònmann) ausgiebig in Aktion 
treten kann (nicht aber, wie Lepine meint, durch Ausschal- 
tung des «glykolytischen Fermentes»). 

Es fallt also die gesammte aufgenommene Nahrungsmenge, 
da die «Antifermente» fehlen, dem pràvalierenden saccharifizie- 
renden Fermente zum Opfer. 

46* 
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Meine Theorie basiert also auf einer Stérung des pro- 
zentualen Fexment-Gleichgewichtes. 

Die Ursache dieser pathologischen Verànderung kann in 
einer Storung der die Sekretion hervorrufenden Nerven oder — 
und dies wohl vorwiegend — in den das Ferment produzie- 
renden Driisen selbst zu suchen sein. In letzterem Falle hat 
das von denselben produzierte Ferment — sei es quantitativ 
oder qualitativ — eine solche Veriànderung erlitten, dass das 
saccharifizierend Ferment iberwiegt. 

Nun haben wir auch eine Erklirung dafir, warum in ge- 
wissen Fallen die teilweise oder vollstindige Entziehung der 
Kohlenhydrate zweckentsprechend war: wir haben jenen 
Nahrungsbestandteil entzogen, welcher sich vermòge seiner 
Bestimmung unter dem Einfluss des zuckerbildenden Fermen- 
tes, auf dem kiirzesten Wege in Zucker umwandelte, und 
erreichten durch diese Entziehung, dass das derart freigewor- 
dene Ferment im Kampfe mit den Antifermenten in den 
Besitz der fir den Organismus erforderlichen Zuckerquanti- 
tit gelangte, soweit die Antifermente denselben fiir sich noch 
nicht gebunden hatten. Trat in einem solchen Falle noch im- 
mer (Glykosurie auf, so war noch eine weitere prozentuale 
Entziehung der Eiweiss- oder Fettstoffe, vielfach auch beider, 
erforderlich, damit wir dadurch dem Fermente noch den Ùber- 
fluss an Eiweiss, resp. Fettstoff entziehen, aus welchem das 
diastatische Ferment noch immer im Stande war, die Glyko- 
surie zu erhalten. 

Ziehen wir aus meiner Theorie die therapeutischen Schluss- 
folgerungen, so fiihrt dies uns zur Organotherapie. 

Dieses Verfahren zur Bekiampfung des Diabetes Mellitus 
ist nicht neu: so wandte in den letzten Jahren (. OLiver den 
Nebennieren-Extrakt zur Behandlung des Diabetes an, neuer- 
dings CarnoT und GiLgerT den wissrigen Auszug der Kalbsleber 
per rectum («Opothérapie hépatique») Lauper Brunton fuhrte 
Muskelextrakte, CHÙarrier Darmsifte in den Organismus des 
Patienten ein. Ich erinnere mich, dass man auch den vollstàn- 
digen Extrakt der Bauchspeicheldriise applizierte. 

AIl dies hat sich, wie die Literatur zeigt, nicht bewàbhrt. 

Von den obigen zitierten Autoren kam der letzte meiner 
Theorie am néachsten, indem er auch einen Fermentersatz 
in die Wege leitete, beging aber den Irrtum, dass er selbst 
dann, wenn von den dort vereinten drei Fermenten bloss eines 
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oder zwei nòtig gewesen wdren den ganzen Extrakt eingab. 
Unter allen Umstànden hétte das diastatische Pankreas- 
ferment ausgeschaltet werden miissen. 

Es ist uns bisher noch nicht gelungen, die bei Diabetes 
Mellitus von mir angenommene anomale Drissensekretion der- 
art zu beeinflussen, dass das eine oder das andere Fermentin 
mehr minder grossem Prozentsatz prodyziert, und dadurch 
die Fermentdifferenz ins Gleichgewicht gebracht werde. Wir 
sind daher gezwungen, die drei Fermente von einander zu 
trennen, und daftir Sorge zu tragen, das benbtigte, ergàn- 
sende Ferment, oder einen entsprechenden Ersatz dem 
Kéorpex einzuverleiben, und damit die von mir angenom- 
mene Differenz ins Gleichgewicht zu bringen. 

Beschéftigen wir uns nun mit der Acetonurie, deren Auf- 
treteni ein ernstes Symptom der Erkrankung ist, so mochte 
ich meine Ansicht dahin aussprechen, dass wir es hier mit 
einer schweren Storung der Fettverdauung zu thun haben, 
deren Hauptursache auf einer ungentigenden Darmalkalescens 
berubt. 

Wenn die als tigliche Nahrung aufgenommene Fettquan- 
titàt im Darme nicht genigend alkalisch gebunden wird, dann 
gelangt dieselbe als Fett oder freie Fettsiure auf dem Lymph- 
wege in die Blutbahn, um im Organismus als Quelle des 
Acetons abgelagert zu werden. Das normale Blut zeigt, un- 
ter physiologischen Verhiltnissen maximal bis zu 1% Fett- 
gehalt. Im Blute des lipàmischen Diabetikers wurden nach 
von NoorpeEN 4--6 %, in den schwersten Fallen 15—18% 
Fettgehalt (E. SrapeLMANN, B. FiscHER) nachgewiesen. Auch 
dies stiitzt meine Annahme. 

Hieraus folgt, dass die Acetonurie nur dann auftreten 
wird, wenn der Organismus vollkommen, bis zur letzten Zelle 
mit Aceton saturiert ist. Wir wissen auch, dass das Protopl. 
der Zelle das Aceton stark gebunden hàlt, und nur jene Ace- 
tonmenge, welche nach dem Sàttigungsgesetz frei zirkuliert, 
teils durch die Atmung, teils durch die Nieren ausgeschie- 
den wird. 

Wir mtissen demnach bei dem Nachweis von Aceton 
im Urin unser Bestreben darauf richten, dass wir den Uber- 
gang freien Fettes oder von Fettséuren, aus den mit der tig- 
lichen Nahrungsmenge aufgenommenen Fettstoffen, in die 
Kòorpersàfte verhitten; dies erreichen wir durch die entspre- 
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chende Alkalisierung derselben. Da aber zu dieser Zeit sich, 
bereits bis zu 18% Fett in der Zirkulation befinden kann, — 
nach meiner Auffassung die Basis zur Acetonbildung — und 
weil hierbei der ganze Organismus schon mit Aceton satu- 
riert ist, gebe ichunter diesen Umstinden auch Alkali, Ich gebe 
20 gr pro die, damit ein Teil dieses Quantums, als freies Alkali, 
auf dem Lymphwege, dem Fett, den Fettsiuren und dem Aceton 
folgen kann, um dieselben iberall zu binden, zu neutralisieren 
und die weitere Acetonbildung zu verhindern, und also den. 
Organismus sozusagen auslaugen. 

Ich erachte es fur verfehlt, den Patienten wie es bisher ùb- 
lich war, Natrium bicarbonicum nehmen zu lassen und hierdurch 
den Magen zu alkalisieren, weil wir da doch ein saueres Mi- 
lieu brauchen. 

Wir missen vielmehr in der Therapie als unsere Haupt- 
aufgabe betrachten, das Gleichgewicht derart herzustellen, wie 
dies der Norm eines physiologisch funkzionierenden Organis- 
mus entspricht. 

Aus diesem Grunde verabreiche ich das Natr. bic. in: 
einer ‘/. grammigen mit Keratin iberzogenen Pille; diese lost 
sich erst im Darme auf und wir verhiten damit die ùberflùs- 
sige und unzweckmiàssige Alkalisieruang des Magens. Verab- 
siumen wir dies, so beeintrichtigen wir die Magenverdauung, 
reduzieren die Produkzion der Sàure-Peptone und schwichen 
den Kranken. Der Vorteil meines Verfahrens liegt darin, dass 
man nur eine viel geringere Dosis Natr. bicarb. tàglich zu 
verabreichen braucht (Maximal 20 gramm statt der bisherigen 
90—70 gr) Dadurch gelange ich in kurzer Zeit in die Lage, 
den mit Aceton saturierten Organismus zu alkalisieren, das 
Aceton ganz zu beseitigen und den hisher sauer reagierenden 
Urin in einen alkalischen umzuwandeln. Damit aber gelang. 
es mir auch in jedem Falle dem Coma vorzubeugen. 

Dieses Verfahren wird je nach dem Falle mehr oder 
weniger Zeit in Anspruch nehmen, fùhrt aber in jedem Falle 
zum Ziele. Als Richtschnur wird das Ergebnis der Urinunter- 
suchung (Reaktion, Aceton, Diacetsiure, Zucker etc.) dienen. 

Hierbei méchte ich erwaihnen, dass mein Krankenmaterial 
ausschliesslich aus schwersten Diabetesfallen bestand, da die 
leichteren Kranken sich bei gewòhnlicher Diàtbehandlung 
bessern und daher klinische Aufnahme nicht anstreben. 

Beziiglich der Verabreichung der Fermente erwàhne ich, 
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dass ich sowohl das lipolytische, wie auch das proteolytische 
Ferment ebenfalls als keratinierte Pillen verabreiche. In erster 
Linie gebe ich das proteolytische Ferment, das Papain, immer eine 
halbe Stunde vor dem Essen, damit dasselbe die spàter zu fer- 
mentisierende, demselben entsprechende Nahrungsmenge be- 
reits in gelòstem Zustande erwartet. 

Den therapeutischen Effekt desselben wird nach mehr min- 
der langer Zeit ebenfalls der Zuckergehalt des Urins oder 
aber das Verschwinden des Zuckers aus dem Urin, ja sogar 
noch mehr, die Fermenturie bestitigen. Sollte trotz alledem 
nach Ablauf einer gewissen Zeit noch immer Zucker im Urin 
nachweisbar sein, so greife ich zum lipolytischen Ferment, zum 
Steapsin. Es ist dies ein Trockenpraparat, welches auf meine 
Anregung, durch das Chemische Laboratorium Dr. C. GRUBLER, 
Dresden angefertigt wurde. 

Mit dieser Therapie wird man auch bei den schwersten 
Fillen meist einen vollen Erfolg erzielen. 

Die erwéhnten drei Medikamente werden unter den fol- 
genden Benennungen in Verkehr gebracht: 

Der Alkalisator-Alkalil. 

Das proteolytische Ferment-Albumil. 

Das lipolytische Ferment-Liposil. 

Unter normalen Verhàltnissen sezerniert der Organismus 
tàglich 154-160 gr Ferment. 

Um wie viel mehr oder weniger das Tagesquantum im 
pathologischen Zustande betrigt, entzieht sich unserer Beur- 
tellung. Wir miissen daher, um nicht zu grosse Mengen von 
Fermenten in den Kérper einzufihren, auch eine gewisse 
Diît anwenden, und jetzt kònnen wir, wenn es erforderlich 
sein sollte, die strengste Diàét, ohne jede Gefahr, auch bei sol- 
chen Fallen anwenden, wo es bisher undurcehfùhrbar war. 

Der Erfolg dieser Behandlung éussert sich bei den schwer- 
sten Erkrankungsfallen derart, dass die gefahrdrohenden Symp- 
tome, in jedem Falle die Polyphagie, Polydipsie aufhòren, was 
ein Zeichen der physiologischen Selbstregelung ist. Weiters 
werden wir sehen, dass der Organismus die aufgenommenen 
Nahrungsmengen nunmehr in einer der physiologischen ahn- 
lichen Weise verarbeitet, das allgemeine Befinden des Kran- 
ken sich bessert und sein Ké6rpergewicht zunimmt. 

Meine simmtlichen Untersuchungen wurden an der Buda- 
pester Klinik No I fur interne Krankheiten unter Professor 
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v. KérLy durchgefihrt. Die einschligigen Krankengeschichten, 
sowohl die klinischen, wie solche aus meiner Privatpraxis, 
werde ich an anderer Stelle bekanntgeben. 

Mit meiner heutigen Mitteilung beabsichtige ich nicht, 
ein nach jeder Richtung hin durchgearbeitetes und abgeklàrtes 
Bild zu entrollen und méchte ich bitten, meine Methode 
nachzuprifen und die nach meiner Erfahrung vorziiglichen 
Erfolge dieser Behandlungsweise einem méglichst ausgedehn- 
ten Krankenkreise angedeihen zu lassen. 
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Zur Meningitis serosa. 


Dr. R. BALINT (Budapest). 


Noch viele Fragen der Pathologie der Meningitis serosa be- 
dirfen einer néheren Aufklirung. Es erscheint mir daher 
lohnend iber drei, in der Klinik in den letzten zwei Jahren 
beobachtete und zur Obduktion gelangte Fille eine kurze 
Mitteilung zu machen. 

Das Krankheitsbild entsprach in allen drei Fallen einer 
typischen Meningitis. 

Gestòrtes Sensorium, heftige Kopfschmerzen, Erbrechen, 
Nackenstarre, vasomotorische Irritabilitàt, gesteigerte, ja sogar 
spastische Reflexe, Fieber. Beziglich der Erkrankung anderer 
Organe konnte klinisch nur in dem HI. Falle eine verbreitete 
aktive Tuberkulose: der Lungen und Nieren nachgewiesen 
werden. Der erste Fall dauerte 84 Tage, der zweite 114, der 
dritte ungefàhr 14 Tage lang. In den ersten zwei Fàallen wei- 
sen das Fieber, die subjektiven, wie die objektiven Symptome 
mehrtigige Remissionen auf, in welchen auch fieberlose Tage 
vorkamen und welche Remissionen in dem ersten Falle mit 
den Lumbalpunktionen in Zusammenhang gebracht werden 
konnten, hingegen im zweiten von diesen unabhingig zu sein 
scheinen. Die Lumbalpunktion ergab in dem zweiten Falle 
6fters nur einige Tropfen Liquor; in den anderen zwei Fallen 
entleerte sich das Liquor unter hohem Drucke. Das Liquor 
war in allen Fallen eiweissreich ; im ersten Falle waren nur 
Lymphocyten vorhanden, gegen das Ende der Erkrankung 
waren aber auch schon polynukleàre Leukocyten zu finden ; in 
dem zweiten Falle erschienen zuerst polynukleire Zellen, spà- 
ter (in der II. Woche der Beobachtung und in der IX-ten 
der Krankheit) auch mit Lymphocyten gemischt, in dem 
III Falle fast ausschliesslich nur neutrophil granulierte 
Leukocyten. Bakterien, Kokken konnten in keinem Falle nach- 
gewiesen werden. Impfungen wurden vom Liquor in allen 
drei Fallen vorgenommen 1. in Meerschweinchen, 2. auf 
Glycerinagar, 3. auf Lòfflers Nahrboden, 4. Ascitesfliissigkeit, 
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5. Glycerin-Kartoffeln. Alle Impfungen fielen in allen drei Fal- 
len negativ aus. Die Obduktion zeigte in allen drei Fàllen 
das palbulagianttà anatomische Bild ui Meningitis serosa. Die 
Gehirnventrikel waren stark erweitert. Eiter oder Tuberkeln 
«nirgends zu finden. Normaler Befund der Nebenhéhlen. Die 
ùbrigen Organe waren im ersten Falle normal. Im zweiten 
Falle war in den beiden Lungenspitzen je ein linsengrosser 
verkalkter Herd, im dritten eine verbreitete aktive Lungen- 
und Nierentuberkulose zu finden. Eine histologische Unter- 
suchung wurde nur im zweiten Falle vorgenommen. Deren, 
Ergebnis ist das folgende : 

Die einzelnen Schnitte stammen von verschiedenen Stel- 
len der Gehirnbasis und Konvexitit. Die ausgeprigtesten Ver- 
inderungen sind an den von der Gehirnbasis herrùhrenden 
Schnitten aufzufinden. In diesen zeigt die Pia mater eine 
ausserordentlich starke Verdickung, die gròsstenteils durch 
ganz junges Granulationsgewebe gebildet wird, welches sehr 
stark vaskularisiert ist; die Gefàsse sind erweitert, an ein- 
zelnen Stellen strotzend mit Blut gefùlt. Das Granulations- 
gewebe ist reichlich zellig infiltriert ; die Infiltration besteht. 
fast ausschliesslich nur aus lymphoiden Zellen, welche an. 
vielen Stellen um die Gefisse herum pericapillàr geordnet. 
sind. Im Granulationsgewebe ist an einer Stelle ein circum- 
skriptes nekrotisches Gebiet zu finden, welches diffus blass- 
rot tingiert. ist; von einer Zell-Kernfàrbung ist iberhaupt 
mehr keine Rede, die Bruchsticke und Ùberreste der zu- 
grunde gegangenen Zellkòrner bilden nunmehbr nur Schollen 
und Punktierungen. Entlang fast dem ganzen Rande der 
Nekrose befinden sich teils runde Zellen mit grossem blasi- 
gen Kern, teils schmale in die Linge gezogene, epitheloide. 
Zellen. Die daneben sichtbaren Lymphoid-Zellen ziehen in das 
auch sonst nachweisbare klein-rundzellige Infiltrat  hiniber. 
Das Bindegewebe ist iberall sehr zellreich, an einzelnen Stel- 
len infolge einer é6dematòsen Durchtrinkung dissociiert. An 
anderen vereinzelten Stellen ist aber das Bindegewebe schon 
reifer, an Fasern reicher, es zeigt sogar stellenweise auch eine. 
geringfigige hyaline Degeneration. An den, von der Konvexi- 
tit stammenden Schnitten ist die Pia auch stark infiltriert, 
diese ist aber eine ganz akute Iymphzellige Infiltration, die 
sich im grossen Umfange auf der Pia verbreitet. Die Gefàsse 
sind auch hier stark gefillt und erweitert. Hier und da zieht, 
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sich die zellige Infiltration von den Meningen her entlang den 
Gefissen auch in die Tiefe der Gehirnsubstanz hinein. Stel- 
lenweise sind unabhéngig von den Meningen auch in den 
oberflichlichen Teilen der Rindensubstanz klein-rundzellige 
Infiltrationen, beginnende encephalitische Herde aufzufinden, 
die gròsstenteils auch pericapillir geordnet sind. Eine Firbung 
auf Tbc. Bazillen wurde nicht vorgenommen. Gram-positive 
Bakterien und Kokken waren nicht zu finden. 

Diese drei pràgnanten Falle der Meningitis serosa bieten 
hauptsichlich die Aetiologie betreffende interessante Daten. 
In allen drei Fallen wurden bakteriologische Nachforschungen 
sowohl mit Fàrbe- als mit Impfmethoden auf das Exakteste 
ausgefihrt und stets mit negativem Resultate. 

Fragt sich nun, was hat dies fir eine Bedeutung, spricht 
das etwa gegen die infektiòse Natur der Entziindung? Ich 
glaube: keinesfalls. Hocne hat es nachgewiesen, dass die 
intradural beziehungsweise intraspinal eingefihrten pathoge- 
nen Mikroorganismen in der Cerebrospinal-Flissigkeit schon 
sehr kurz nach der erfolgten Injektion nicht mehr nachzu- 
weisen sind. Ich fihre auch als Beispiel die Erkrankungen 
der ibrigen seròsen Haute an. Es ist doch bekannt, dass bei 
Pleuritiden der Nachweis der Tbc. Bazillen oft nur in sehr 
grossen Flissigkeitsmengen gelingt und so viel Cerebrospinal- 
Fliissigkeit kann uns natirlich nicht zur Verfigung stehen. 
Andererseits kann man wenigstens in zwei der angefihrten 
Falle wichtige, die Aetiologie betreffende Hinweise finden. 
Im dritten Falle bestanden im Organismus schwere aktive 
tuberkulòse Verànderungen, denen anschliessend sich die Me- 
ningitis serosa entwickelte, deren Verinderungen einen seit. 
lingerer Zeit hinziehenden Prozess verrieten. Jedenfalls halte 
ich die Annahme jener Autoren (MinuseRr u. a.) fir wahr- 
scheinlicher, die gegeniber QuinckE in diesen Fallen die me- 
ningealen Verànderungen mit einer tuberkulòsen Infektion in Zu- 
sammenhang bringen. Andererseits ist man auch nicht berechtigt 
die angefilhrten Falle aus der Gruppe der Meningitis serosa 
auszuschliessen, wie dies BoenIncHaus tut, das Wort «serosa» 
ist doch keine àtiologische, sondern eine pathologisch-anato- 
mische Benennung. Wichtiger erscheint uns der zweite Fall, in 
welchem wir in der Lunge einen linsengrossen ganz verkalkten 
Herd fanden, dessen Inaktivitàt ohne Zweifel dastand. Sehr 
wichtig ist der histologische Befund. Ausser dem Charakter 
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der Infiltrationszellen, deren rein lymphoider Typus vielleicht 
mit dem langwierigen Verlaufe des Leidens im Zusammen- 
hange steht, mòchte ich Folgendes hervorheben: wir haben es 
da mit einem intensiven Proliferationsprozess zu tun, bei 
welchem im jungen Granulationsgewebe circumskripte Nekro- 
sen aufzufinden sind, die wieder mit Epitheloid-Zellen umzin- 
gelt sind. Diese Tatsache berechtigt uns selbst bei Fehlen der 
Riesenzellen und ausgesprochener Tuberkel, die in allen Prà- 
paraten vermisst wurden, den Verdacht zu hegen, dass wir es 
hier mit tuberkulotischem Granulationsgewebe zu tun haben. 
In diesem Falle haben wir also, ohne dass eine aktive Tuber- 
kulose des Organismus da wàre, eine Grundlage zur Annahme 
gefunden, dass hier eine tuberkulòose Entzindung vorliegt. Nur 
bei wenigen, in der Literatur mitgeteilten Fillen wurde eine 
genaue histologische Untersuchung vorgenommen, und hier 
liegt vielleicht die Ursache, dass wir so selten auf ahnliche 
Befunde stossen. Von der Tatsache, dass man makroskopisch 
keine Tuberkel findet, kann man noch lange nicht darauf 
schliessen, dass die betreffende Entziùndung keinen tuberku- 
lòosen Charakter hat. Selbst ein mikroskopisch negativer 
Tuberkelbefund hat keine beweisende Kraft gegen die An- 
nahme einer Tuberkulose. Es ist doch bekannt, dass die idio- 
pathischen Pleuritiden groòsstenteils mit der Tuberkulose in 
atiologischem Zusammenhange stehen ungeachtet dessen, dass 
in diesen Fallen an der Pleura keine Tnberkel zu finden sind. 
Dasselbe finden wir auch bei der Tuberkulose der ibrigen 
seròosen Haute, ja sogar bei anderen Organen, so z. B. bei 
Driisen, deren tuberkulòse Erkrankung teils mit typischer 
Tuberkelbildung einhergeht, teils sind Tuberkel iberhaupt nicht 
zu finden, sondern nur Granulationsgewebe, in welchem manch- 
mal Nekrosen aufzufinden sind, manchmal fehlt auch das und 
dennoch wurde der tuberkulòse Charakter dieser Erkrankun- 
gen durch die neueren Forschungen sichergestellt. Man kann 
also mannigfaltigen Erscheinungsformen der tuberkulòsen Ent- 
zindungen in verschiedenen Organen begegnen, welche viel- 
leicht von der Virulenz der Bakterien abhéngen. Es ist also 
wahrscheinlich, dass ein grosser Teil der seròsen Meningitiden 
sich auf tuberkulé6ser Basis entwickelt und zwar nicht nur in 
jJenen Fallen, in welchen in den anderen Organen eine aktive 
Tuberkulose besteht, sondern auch in den sogenannten idio- 
pathischen Fallen, fir welche auch unser zweiter Fall gilt. 
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Diese Annahme schliesst aber keineswegs dessen Moglichkeit 
aus, dass seròse Meningitiden auch auf anderer infektiòser 
Basis sich entwickeln kònnen. Ebenso wie eine Pleuritis auf 
Grund von Pneumokokken-, Influenzabazillen- oder anderer In- 
fection entstehen kann, kann auch eine Meningitis serosa ver- 
ursacht werden und es hingt dann eben von der Virulenz der 
Kokken bzw. Bakterien ab, ob die Entziindung seròser oder 
eitriger Natur ist. 

Hochinteressant ist der Befund, den die cytologische 
Untersuchung der Cerebrospinalfliissigkeit ergab. Wie wir im 
dritten Falle, dessen tuberkulòse Natur ohne Zweifel dalag, 
gesehen haben, waren im Anfang fast ausschliesslich nur 
neutrophil granulierte polynukleare Leucocyten zu finden 
und erst spàter traten in kleiner Anzahl Lymphocyten auf. 
Im zweiten Falle, dessen tuberkulòse Natur nur wahrschein- 
lich war, konnte man im Anfang auch nur neutrophile Leu- 
kocyten sehen, die sich erst spàter mit Lymphocyten meng- 
ten. Im ersten Falle hingegen, wo eben kein eigentlicher 
Stitzpunkt fùr eine tuberkulòse éatiologische Grundlage be- 
stand, waren zuerst Lymphocyten zu finden und erst spàter, 
kurz vor dem Tode traten dann auch andere Leukocytenfor- 
men auf. Diese Daten sind im Widerspruch sowohl mit dem 
Befund KròxIGs, der bei seròsen Meningitiden im allgemeinen 
die Lymphocyten als pràvalierende Zellen vorfand, wie auch 
mit jenen cytologischen Befunden, nach welchen die verschie- 
denen Erscheinungsformen der weissen Blutkòrperchen dtio- 
logischen Beziehungen hitten und zwar in dem Sinne, dass 
Lymphocyten gewòhnlich filr die Annahme des tuberkulòsen 
Charakters beweisend wàren. 

Der 2. und 3. Fall kònnte noch mit Kéòxnicers Befund in 
Zusammenhang gebracht werden, nach welchem sich bei tuber- 
kulòsen Pleuritiden anfangs oft polynukleare Leukocyten fan- 
den und erst spiter Lymphocyten, aber der erste Fall steht 
mit den bisherigen Beobachtungen in ziemlichem Widerspruch, 
wenn man nicht eben die Lymphocytose als eine Sache be- 
trachtet, die fiir die tuberkulose Natur des Falles spriche. 

Was die Lokalisation betrifft, so sehen wir, dass bei allen 
drei Fallen ausser der Meningitis externa auch Hydrophelus 
internus, also auch eine Meningitis interna vorhanden war 
und es ist auch meiner Meinung nach die Trennung der 
zwei Formen auf pathologischer Grundlage nicht durchfihrbar 
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Symtomatologisch méòchte ich vor allem das Fehlen einer 
Neuritis optica betonen. Im ersten Falle zeigten zwar die 
Papillen eine venòse Hyperiimie, aber eine ausgesprochene 
Neuritis oder Papillitis entwickelte sich nicht selbst wéAhrend 
dem langem Krankheitsverlaufe. Im zweiten Falle blieb der 
Augenhintergrund bis zum Schlusse stets normal, so auch im 
dritten Falle, wo aber dieser Umstand wegen des kurzen 
Krankheitsverlaufes ohne besondere Bedeutung ist. Das zeit- 
liche Auftreten einer Neuritis optica konnte daher in diesen 
Fallen nicht als diagnostisches Symptom in Frage kommen. 
Die Symptomatologie der Fille wies ibrigens keine beson- 
deren Unterschiede gegenùber den eitrigen oder anderen Me- 
ningitiden auf, der Grad und die Dauer des Fiebers, die Nacken- 
starre, die Stòrungen des Sensoriums und die anderen Symp- 
tome waren nicht minder schwer als diese, die bei anderen 
Meningitiden auch vorkommen, so dass auch dieser Umstand 
bei der Stellung der Diagnose nicht in Frage kommen konnte. 
Unsere klinische Diagnose war im I. und HI. Falle eine tuber- 
kulòse Meningitis im II. Falle Meningitis serosa. Wie ich be- 
reits erwahnte, fuhrten uns bei der Stellung der Diagnose 
keine sicheren Symptome. Es war eher der Krankheitsverlauf, 
der uns zur Diagnose berechtigte. 

Die 16 Wochen lang sich hinziehende Krankheitsdauer 
und insbesondere die Eigenartigkeit des Verlaufes fielen hier 
in die Wagschale. Der Verlauf zeigte niàmlich grosse Re- 
missionen, die sich auch mehrere Tage lang hinhielten, wéàh- 
rend welcher Periode das Fieber stark abfiel, es traten sogar 
auch fieberfreie Tage auf, an welchen sich das Sensorium 
aufhellte und die anderen Symptome auch bemerklich zurick- 
traten. 

Ausser diesen haben wir auch den negativen bakteriolo- 
gischen Befund in Betracht gezogen. Einen ahnlichen Verlauf 
zeigte iibrigens auch der erste Fall, bei welchem die Remis- 
sionen mit der Lumbalpunktion in Zusammenhang gebracht 
werden kònnen. 

Was endlich die Therapie betrifft, konnten wir mit den 
von Quincke empfohlenen Quecksilbereinreibungen, sowie mit 
innerer Medikation keinen Erfolg erreichen. Wesentliche, aber 
keine endgiiltigen waren die Erfolge, die wir mit den Lumbal- 
punktionen erzielten. Besonders eklatant war das Resultat im 
I. Falle, wo nach jeder einzelnen Lumbalpunktion sowohl das 
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Fieber als die anderen subjektiven und objektiven Symptome 
eine hochgradige Remission zeigten. 

Eine merkliche Besserung nach der Lumbalpunktion war 
auch im II. Falle zu konstatieren. In beiden Fillen entleerte 
sich die Flùssigkeit spritzend unter hohem Drucke. In dem 
II. Falle sehen wir von der Lumbalpunktion keinen besonde- 
ren Erfolg. Dieser Umstand findet seine Erklirung vielleicht 
darin, dass wir in diesem Falle mit der Punktion òfters nur 
einige Tropfen Flissigkeit bekamen und da wir doch die 
Punktion immer zu dieser Zeit ausfihrten, als die Druck- 
erscheinungen die ausgepràgtesten waren, so scheint dieser 
Umstand auf ein Kommunikationshindernis der Gehirn- und 
Rickenmarksh6hlen-Systeme hinzuweisen. 
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Clinical Observations in the treatment of 
Emphysema, Diabetes, Asthma, angina pec- 


toris, Epilepsy and obstinate Dyspepsia asso- 
ciated with gastric dilatation by means of 


local and central vibratory applications. 


By ERNEST KINGSCOTE M. B. C. M. (Edinburgh) Honorary Physician 
to the St.Pancras and Northern Dispensary, London. 


EMPHYSEMA. 


The presence of Emphysema or fixed chest, with its pos- 
sibilities of resulting in backward pressure, cardiac dilatation, 
dropsy, coma and death, stands in our way when dealing 
with many forms of illness. 

The brain and the abdomen depend largely on the neg- 
ative pressure in the chest at the end of an inspiration for 
getting rid of their vein blood. This has been called dung 
suction», so that if the chest movements be in any degree 
lessened, there will be a corresponding amount of congestion 
of the brain and of the abdominal organs. Hitherto we have 
been unable to deal with this condition, but I now propose 
to demonstrate to you a method of reproducing the thoracic 
excursion, and of reducing hyperesonance to the normal. 

Between the emphysematous cavities, are millions of dis- 
used air vesicles, with their elastic tissue intact. By means of 
compensatory breathing exercises, figured in my work on 
Asthma, published in 1899. I propose to show you, Gentle- 
men, how these idle vesicles ean once more be brougth into 
action, and how, as they become re-dilated they can squeeze 
up the emphysematous air cavities and restore the lung 
elasticity, permitting the blood once more to obtain its nor. 
mal quantity of oxygen. 

In reference to what I propose to say to you presently, 
I should like to point out that in these methods we possess 
a means of mechanically draining the brain and abdomen of 
their superfluous venous blood. 





Local and central vibratorv applications 729 


The upper part of the thorax being fixed and the breathing 
therefore mostly abdominal, it shall be our endeavour to 
modify these relations. 

The patient is instructed to place a towel round the free 
ribs which are usually everted, and to exhale forcibly by the 
mouth to get rid of the subsidiary air. While doing this, the 
towel is gradually contracted, and at the end of the expira- 
tion, fixed. The lungs are now nearly empty and the lower 
ribs fixed by the contraction of the towel. The patient now 
closes the lips and inhales by the nose. As the lower part of 
the thorax cannot expand, owing to the contraction of the 
towel, the upper part is compelled to do so, so powerful 
are the voluntary muscles of inspiration, and as the thorax 
is not a rigid box (being formed of living bone), but a 
very adaptable cage, by means of these exercises, it, in a 
varying number of weeks, recovers its normal respiratory 
movements. This must happen, 1 have succeeded in produ- 
cing five inches of chest excursion in a case where was 
no respiratory movement at the level of the nipples. 

These exercises should be formed at least three times in 
succession on three occasions in the day. Not of course, 
immediately after a meal. By these means an increase in the 
chest excursion of from '/ inch to !/ inch per week should 
be obtained. It is inadvisable to perform these exersises too 
frequently as if the disused air vesicles are brought into action 
too rapidly an undesirable cough is apt to be established owing 
to Nature's efforts to disperse debris. 

Over 500 cases have been treated by this method during 
the last 12 years, and over 91% of them have been restored 
to health. 

I have described these methods at some length as they 
effect largely the so-called diseases which we propose to dis- 
cuss, and the majority of which cases suffer from shallow. 
breathing or a degre of fixed chest, namely Diabetes, Asthma 
and Hay Fever, Angina Pectoris, Epilepsy and Chronic dila- 
tation of the stomach, 

Illustrative case. 

A bank clerk aged 40 suffered from Emphysema and 
owing to difficulty of breathing and frequent attacks of bron- 
chitis necessitating his absense from the bank his doctor 
advised him to seek out door emplyment. He decided to be- 
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come a cab-driver being fond of horses and for 2 years his 
health somewhat improved. But a prolonged period of severe 
weather proved too much for him and he came to the St.- 
Pancras Dispensary last November very breathless and cyamo- 
tic and only able to walk and talk very slowly and laborously 
He had the typical barrel chest of Emphysema the lower ribs 
were everted. At the level of the nipples there was no chest 
excursion. Hyperresonance was most marked and the heart 
was dilated 3 inches towards the left mid — axillary line. He 
was taught the resisted exercises for the reduction of the 
cardiac dilatation, which took place in 4 weeks. Then he was 
taught the Kingscote breathing exercises for the reduction of 
the Emphysema. I saw him last a the end of July. The heart 
was normal, and he had at chest excursion at the level of 
the nipples of 3a inches. The cyanosis and breathlessness 
had departed and he was once more able to do his work 
with ease and even with pleasure. 


DIABETES. 


In vibration (Electric power with an air cushion vibra- 
tode) we have a means of dispersing deep-seated congestion. 
It is merely a shaking and is a mechanical imitation of Swe- 
dish finger vibration, only that its effects are much more far- 
reaching and more under control; also, unlike the fingers, 
the electromotor has the advantage of not getting tried. 

CLaup Bernarp, in the last century found that by punc- 
turing the floor of the fourth ventricle in the rabbit, he could 
produce Glycosuria. 

Durer of Paris clubbed animals to death, opened the skulls 
and found that hoemorrages were most numerous about the 
region of the 4th ventricle from blows on the centre of the 
forehead. 

On using the vibration on the centre of the forehead in a case 
of Diabetes. I found that the sugar was steadaly reduced. The 
patient was then fed on carbohydrates and still the reduction of 
the sugar continued. The vibration was then discontinued, and 
sugar output increased. On resumption of the vibration, the 
reduction in the sugar again took place. 

This was in 1900. Since then, 20 cases have been treated 
and in all of these the sugar was reduced to the vanishing 
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point, although the patients were put on ordinary diet, of 
these 20 cases, 16 are now free from diabetic signs and 
symptoms, having put on weight, being able to return to their 
occupations and considering themselves quite well. 

Two patients died of phthisis, and one died of diabetic 
coma. The latter had refused to continue the treatment. One, 
aged 25, is still under treatment. Six months ago, he had 
7 per cent of sugar and a large amount of Acetone and Dia- 
cetic Acid. Now he has 1 per cent of sugar and no acetone 
or Diacetic Acid, has gained in weight, has no thirst and 
passes 3a pints of urine as against 10'a pints, in the 
24 hours. i 

Three of the cases were between the ages of 10 and 29, 
and no case exceeded the age of 40 years. 

The physical sigus, common to all, were : 

I. Restricted chest movement. 

2. Tenderness on deep pressure over the pancreas. 

5. Abdominal protruberance. 

4. Breath melling of Ether. 

5. Reduced weight and muscular wasting. 

6. Abnormal urine. 

The main lines of treatment consisted in: 

I. Vibration of the brain. 

2. Vibration of the pancreas. 

3. «The Kingscote» breathing exercises for the restora- 
tion ot the chest excursion. 

4. Exhibition of pancreatine (3 grains, 3 times a day with 
meals), 

9. Taking care to keep colon unloaded, to obviate auto- 
intoxication. 

The cerebral vibration seemed to improve the action of 
the liver and the general nutrition, which is conceivable 
when we consider the origin of the vagus nerve being in the 
neighbourhood of the sugar centre. 

It would seem, therefore, that in these methods, we have 
the means of reducing the sugar etc., without altering the 
diet ! 

The trend of modern thought points to our being forced 
in many cases to greatly modify the strictly carbohydrate 
free diet. Von Norden and others allowed potatoes and occa- 
sional bread. It has been found that when nearly all a patients 
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fat has been used up and a strictly carbohidrate-free diet. 
persisted in, fatal results are very apt to ensue, and that very 
rapidly, It is possible to reduce anyone to a very dangerous. 
state with such a diet and I believe that many cases of Dia- 
betes are killed as much by the diet prescribed as by the 
disease ! 


ASTHMA AND HAY FEVER. 


«The cause or causes of Asthma must be sought for in 
a lesion or lesions in an organ, supplied by the vagus or 
sympathetic nerv-us systems.» 

Spasmodic Asthma is essentially a spasm of the bronchiat 
muscles, 7rouseau described it as «une Epilepsie des pou- 
mons.) 

If we divide the vagus nerve in the neck of a dog and 
stimulate its proximal end, we produce Asthma in the oppo- 
site lung and tonic contractions of the other half of the dia- 
phragm. Therefore Asthma can be due to vagus or sympathe- 
tic irritation. Dari 

The treatment consists in removing the cause or causes of 
vagal irritation. These may be many, but in the majority of 
cases, we have to deal with cardiac dilatation and a degree 
of emphysema which veils the condition, Then, chronic Dys- 
pepsia accompanied by gastric dilatation is a very frequent. 
cause, also colitis and congestion of the liver. 

A typical case will exemplify the treatment pursued. 

The patient, a female, aged 40, had: 

. Multiple nasal polypi. 

. Cardiac dilatation. 

. Emphysema. 

. Gastric dilatation. 

. Colitis. 

. Ulceration of the Cervix uteri. 

These conditions were combatted by: 

I. Removal of the polypi. 

2. Reduction of the Emphysema by the «Kingscote» 
breathing exercises. 

3. Reduction of the Cardiac dilatation by the Nauheim 
methods. 

4. Reduction of the Gastric dilatation by vibration of the 
stomach and of the origin of the vagus nerves. 


Dì Ou VII 
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D. Treatment of the cervical ulcer. 

The treatment extended over a period of 2 years and it 
was not until all these conditions had been modified, that the 
patient ultimately lost her Asthma. 

During a period of 14 years, over 500 cases of Asthma 
have been treated on these lines, and of these 460 have lost 
their Asthma. 

Hay-Fever, which is allied to/Asthma, was treated on 
similar lines with equally gratifying results. A means of im- 
mediate relief of a paroxism of Hay Fever consists in vibra- 
tion over the spheno platine or Meckel’s Ganglion. 


ANGINA PECTORIS. 


Angina Pectoris, as you know, consists of attacks of ago- 
nising pain and breathlessnesn which are not marked by perio- 
dicity, and any one of which may prove fatal to the patient. 
There are frequently premonitory pains down the arms, espe- 
cially the left one, and anlalteration in the left radial pulse. 
Post-mortem, the heart is often found to be in a state of fatty 


«legeneration and the coronary arteries sometimes, but much 


less frequently atheromatous. On physical examination the 
heart is found to be largely dilated under an emphysemetous 
lung. There is very little, if any, chest excursion at the level 


:of the nipples. There is eversion of the lower ribs and the 


breathing is abdominal. 

During the attack, the chest is absolutely fixed and the 
patient is unable to move or even to speak, besides labour- 
ing under the fear of impending, death. Cyanosis, at this stage, 
is usually very marked. 

What are the causes of this condition? 

: Worked out on the foregoing lines, 1 believe the pain to 
be caused by the over-distention of the heart with blood * 
and its pressure against the chest wall. The premonitory pain 


down the arm and the alteration of the radial pulse can be 


caused by the elevation of the ribs by the dilated heart and 
by the nipping of the brachial plexus and vessels between a 


* This was suggested by Sir Lauder Brunton in his Harveian 
some years ago. 
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rib and the clavicle. There is nearly always also distention 
of the stomach which hampers the engorged organ. 

The treatment, therefore, consists in the reduction of the 
cardiac dilatation and the re-establishing of the chest excur- 
sion, and therefore, of the «negative pressure» in the chest. 

When the causes, viz, cardiac dilatation and emphysema 
have been removed, the painful attacks cease because the 
aforesaid pressure has been removed. 

The vaso dilators, such as Amyl tritrite and Trinitrin give 
relief because they drain away some of the blood from the 
overloaded heart and so diminish the pressure from within. 

After treating some 200 cases during the last 12 years 
by these methods, I feel justified in promising the patient 
that the painful attacks shall cease. at the same time warn- 
ing the friends that there may still be great danger to life, 
even though the painful attacks do not recur, owing to the 
possible state of fatty infiltration of the heart muscles. 

In these cases we have what has been frequently obser- 
ved and called «attacks of Angina Pectoris without the pain». 
In the majority of cases, however, not only do the painful 
attacks cease, but the heart gradually becomes shrunk to the 
normal dimensions and the patient is eventually able to lead 
a normal and even active life. 

I suggest for vour consideration that what happens is as 
follows: 

I. Cardiac dilatation. 

2. Fatty degeneration of the heart, owing to insufficient 
blood supply. 

3. Degeneration of the walls of the Coronary arleries and 
Atheroma of the same if the patient has an athermatous dia- 
theses, and if he does not die before Atheroma sets in. 

I believe, therefore, the atheroma of the Coronary arteries 
to be an effect of the general condition of the heart and not 
a cause. 

The treatment for a typical case would therefore be : 

I. Nauheim methods for shrinking the heart. 

2. Kingscote methods for reducing the emphysema. 

5. Vibration for the stomach. 

4. Vibration of the vagal centres to improve the nutrition. 

Six months ago, two patients suffering from Angina Pec- 
toris consulted me, one aged 81 and the other 83. They neither 
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of them had any chest excursion at the level of the nipplesy 
and one had a cardiac dilatation (left) of 5 inches, the other, 
a dilatation of 4'a inches. After 3 months treatment the chest 
excursion was restored to 2 and 2' inches respectively their 
hearts were normal in size. and they are now able to breathe 
freely and are gradually resuming their ordinary life, looking 
forward, the one to salmon-fishing in Scotland and the 
otheto partridge-shooting in the South of England in the 
autumn. l 

As fatty degeneration is caused by a local cutting off of 
the blood supply, and as a dilated heart does not pump 
enough blood to its own wall, fatty degeneration thereof is 
very apt to ensue. But on the reduction of the dilatation, 
more blood is pumped to the heart wall and the muscular 
tissue is once more built up. After the reduction of the heart 
to the normal size by the Nauheim methods, it is not yet 
strong enough, however, to alow the return to ordinary life 
to be anything but gradual, and haste in this respect is likely 
to result in injury to the patient. 

Of 200 cases ‘treated during the last 12 years, 15 have 
died, and those of the remainder that I have been able to 
trace (that is to say, the bulk of them) are leading ordinary 
and fairly active lives, being quite free from attacks of pain 
and breathlessness. 


CHRONIC DYSPEPSIA, ACCOMPANIED BY DILATATION OF THE 
STOMACH. 


We will, for the moment, consider that class of chronic 
dyspepsia that has hitherto been pronounced to be incurable 
or very difficult to cure. 

This form is generally accompanied by dilatation of the 
stomach and a loading of the intestines with a pouching of 
their walls, forming little cesspools or pockets which are 
unaffected even by the most active purgation. In these con- 
ditions we frequently find a dilatation of the heart, which by 
falling to pump sufficient blood to the intestinal walls incre- 
ases their flaccid condition. 

I often find that in these cases, diet and ordinary purga- 
tion are of little or no value, but have obtained very excel- 
lent results with local and central vibratory-applicatons and 
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the exhibition of strong Hydrochloric Acid as suggested by 
Bouchard of Paris. 

These cases are generally characterised by readly ob- 
tained splash sounds of the stomach which never completely 
empties itself This emptying can be effected by vibration 
along the lines of contraction of the gastric muscles. 

These patients suffer from auto-intoxication and are very 
miserable indeed, having congested nasal extremities which 
are not infrequently ascribed to alcoholic excess. Their gastrie 
juice is insufficiently poured out and becomes diluted and 
disorganised by the semi-putrid fluid already in the stomach. 

The ordinary diluted Hydrochloric Acid is not sufficient 
to cope with these conditions as Hydrochloric Acid, when 
mixed with water readily loses its. effectiveness. According to 
Bouchard of Paris, five to ten drops of the strong fuming 
acid should be dropped into three quarters of tumbler of hot 
or cold water, half to be taken in sips during each meal and 
the remaining half at the end thereof. This is to ensure all 
the food swallowed being bathed in a freshly prepared solu- 
tion of the Acid. 

The virtue of this particular form of Acid treatment is : 

1. That it supplies the deficiency in the gastric juice. 

2. That it is antiseptic. | 

3. That it acts as a tonic to the gastric mucous mem- 
brance and musculature. 

I find that the exhibition of this form of Acid, combined 
with the vibratory treatment of the vagus nerve centres and 
of the stomach muscles and intestines has produced great 
benefit to hitherto intractable cases. 


EPILEPSY. 


My experience of the treatment of Epilepsy by these me- 
t hods has been very limited, only three cases having been 
treated. Of these, two, aged 19 and 25 respectively, have been 
able to leave off the bromide without any return of the com- 
plaint; the third is still under treatment, and I have not yet 
ventured to reduce the bromide to which the patient has be- 
come accustomed. 

The two cases who remain free from the attacks were 
instructed, on feeling any aura, to do the breathing exercises 
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instead of taking bromide, and by these means the threat- 
enings generally pass away. All three cases had dilated hearts, 
dilated stomachs, a degree of Emphysema and loaded colons. 

Tha case which is still under the treatment, a female, 
aged 57, who has suffered from frequent attacks for 47 years, 
had been free from attacks for a period of 8 months, until 
last month, when she had an attack which was ascribed to 
massage of a loaded coecum and another a week afterwards, 
ascribed to the same cause. 

These two attacks,j which I was fortunate enough to 
witness, were not preceded by the Cri Epyleptique by which 
former attacks had been heralded. 

You, will see, Gentlemen, that these conditions, namely: 
Asthma, Angina Pectoris, Diabetes, and Epilepsy have not 
been regarded as definitive diseases, but as groups of symp- 
toms, of which we have endeavoured to ascertain the causes, 
and after the removal of the latter, in a large proportion of 
the cases, the symptoms have either disappeared entirely or 
have become greatly modified. 

I must crave your indulgence for. cramming so much 
subject matter into so small a compass, but it seemed to me 
that there was a strong connecting link between these con- 
ditions, and that they had many physical abnormalities in 
common. 

Further, I must beg you to excuse the crude manner in 
which, owing to the limited time at our disposal, I have been 
forced to submit these ideas to your consideration and I trust 
that you will investigate these matters for yourselves, when 
you will doubtless obtain even better results than my poor 
efforts have been able to achieve. 
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Offene stadtische Sanatorien. 


Von Dr. S. GLUCKMANN. 


Die pharmazeutische Richtung der Behandlung der Lun- 
genschwindsucht hat ihr Ansehen verloren, und an deren 
Stelle ist die hygienisch-diztetische Behandlung, vornehmlich 
in Form der Klimatotherapie getreten, Die Behandlung mit 
reiner frischer Luft, Lichtfille, glicklichen Kombinationen 
von Temperaturfeuchtigkeit, Barometerdruck, Windstàrke und 
Windrichtung, Beschaffenheit des Bodens und wahrscheinlich 
von vielen anderen uns jetzt noch unbekannten Faktoren — 
diese Behandlung durch gute Ernahrung, regelmàssige Lebens- 
weise und verniinftige (in hygienischem Sinne) Zerstreuungen 
unterstùtzt, erwirbt sich immer mehr Vertrauen, weil ihre 
Erfolge klar auf die Hand liegen. 

Welcher innere Sinn wohnt nun der Evolution der An- 
sichten uber die Behandlung der Lungenschwindsucht bei? 

Er ist klar und einfach. 

Wir wollen ihn néher ins Auge fassen. 

So wie man jetzt die pathologischen Prozesse als ein 
Produkt, als eine Modifikation der physiologischen Prozesse 
zu betrachten begonnen hat, so betrachtet man auch die 
Therapie sozusagen als Modifikation der Hygiene. So wie die 
Physiologie unmerklich ohne scharfe Grenzen allmablich in 
die Pathologie ibergeht, so ist es auch unmòglich, eine 
scharfe Grenze zwischen der Hygiene des gesunden und der 
Therapie des kranken Individuums zu ziehen. Man kann, wenn 
man sich ein kleines Paradoxon erlauben darf, sagen, dass 
die Therapie în der Mehrzahl der Falle die Hygiene des kran- 
ken Menschen ist. Dieselben Einfliissse, denen der gesunde 
Mensch unterworfen ist (Beschaffenheit der Luft, Temperatur, 
Wind, Beschaffenheit des Bodens und des Wassers, Nahrung 
psychische Momente, Schlaf, Charakter und Intensitàt der Ar- 
beit etc.), erschienen im Falle einer Erkrankung als Heilfak- 
toren, wenn sie vom Arzt reguliert und modifiziert werden. 
Die Aufgabe der ideellen Therapie geht in der Mehrzahl der 





PACS î È ii 
Offene staidtische Sanatozien 739 


Fiille darauf hinaus, dass man einer jeden Abweichung von 
der Norm im Mechanismus des gesunden Organismus eine 
entsprechende kompensierende Modifikation der hygienischen 
(normalen) Lebensverhàltnisse und, soweit méglich, auch der 
inneren (im Organismus) Wechselbeziehungen im Organismus 
gegentiberzustellen sucht. 

Die pharmazeutische Behandlung ist von diesem Ideal 
weit entfernt. Die Materie der Ipecacuanha und der Creosot- 
molekile ist den protoplasmatischen Kérpermolekilen zu 
fremd, und zweifellos unterscheidet sich die der medikamen- 
tosen Substanz innewohnende Energie in hohem (Grade von 
derjenigen Energieform, die dem lebenden Organismus inne- 
wohnt. Man kònnte einwenden, dass auch die normale Nahrung 
oder das normale Getrink (Wasser) in diesem Sinne von den 
Eigenschaften des lebenden Organismus. des lebenden Proto- 
plasmas, weit entfernt sind. Wir wirden aber darauf erwi- 
dern, erstens, dass hier der Unterschied doch nicht so gross 
ist wie beim Kreosot, und zweitens, dass der lebende Orga- 
nismus durch Myriaden von Jahren und Geschlechtern — vom 
Protoplasmakliimpchen, von der Monade bis zum Menschen — 
es gelernt hat, mittels gewisser Prozesse, die bis jetzt noch 
wenig erforscht sind, den Stoff und die Energie der Nahrung 
zu assimilieren. Mit einem Worte, die pharmazeutischen Prà- 
parate sind meistenteils fremdartige Agentien, und man muss 
schon a priori ihnen mehr mit Furcht als mit Hoffnung be- 
gegnen, und derjenige wird Unrecht behalten, der in diesen 
aprioristischen Betrachtungen eine schlechte Metaphysik er- 
blicken wird; die Resultate der pharmazeutischen Behandlung 
bestatigen die Triftigkeit dieses aprioristischen Skeptizismus. 
Es ist nicht ausgeschlossen, dass man eine spezifische Be- 
handlung fir die Lungenschwindsucht mit der Zeit finden 
wird; aber man kann schon im Voraus sagen, dass sie ohne 
hygienisch-diatetische Massnahmen nur geringen Erfolg zu 
versprechen imstande sein wird. Der Schwerpunkt der Frage 
iber die Erkrankung an Lungenschwindsucht wird wiederum 
auf den «Boden» ihertragen und man kehrt gewissermassen 
wieder zu der alten Anschauung Hippogrates zuriick, nach 
der die «Tuberkulose ScAhwindsucht im wirklichen Sinne des 
Wortes ist.» So schwindet der Organismus nach der Ansicht 
von RoBix und Pixer infolge von Steigerung der Oxidations- 
prozesse, die sich durch gesteigerten Gasstoffwechsel und Ver- 
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lust von Salzen kund gibt; durch kombinierte Wirkung dieser 
beiden Faktoren wird der Boden zur Ansiedlung von Bazillen 
geschaffen. Ausserdem wird die Tuberkulose, wie man annimmt, 
durch eine gemischte Infektion, und nicht durch eine einzige 
Mikrobenart hervorgerufen. 

Darin, dass man zum Ersatz der pharmazeutischen Be- 
handlung die hygienisch-diatetische, bezw. zum Ersatz der 
fremdartigen Kreosote, Guajacole etc. Luft, Nahrung, Ruhe 
etc. heranzuziehen beginnt, kann man schon das Prinzip des 
bekannten russischen Sprichwortes erblicken: «Suche nicht 
im Dorf, sondern bei dir selbst.» 

In der Richtung dieses Prinzips ist seit einer gewissen 
Zeit ein weiterer wichtiger Schritt gemacht worden. Man hat 
die Kranken schon seit jeher in warme Lénder, wo sie sich 
den Aufenthalt im Freien gestatten konnten, nach den Bade- 
orten im Gebirge, an den Seestrand geschickt. Solche Reisen, 
die nur reichen Leuten zuginglich sind, lòsen die Frage der 
Bekampfung der Lungenschwindsucht als Volkskrankheit nicht, 
und da hat man mit der Zeit an der Spezifizitàt der Berg- 
oder Seeluft der warmen Linder zu zweifeln begonnen, und 
dieser Zweifel fand in den statistischen Zusammenstellungen 
bespielsweise Spaniens Bestatigung, die beweisen, dass die 
klimatischen und topographischen Verhàltnisse nicht den 
geringsten Einfluss auf die Entwicklung der Lungenschwind- 
sucht haben. | 

Auf der ganzen pyrenaischen Halbinsel, die die ver- 
schiedensten klimatischen Verhaltnisse aufweist, hat BaLLOT 
TayLor nicht ein einziges Winkelchen finden kònnen, das von 
Schwindsucht ganz frei wire. Die Lungenschwindsucht wird 
in den hochliegenden und trockenen Landstrichen nicht 
weniger haufig angetroffen als in den feuchten und tief- 
liegenden Sie wird in gleicher Weise in kalten nebligen 
Orten, wie auch unter warmen und heiterem Himmel, wie 
auch an Orten mit fast konstanter Temperatur, wie auch 
schliesslich an Orten mit schroffen Schwankungen der Atmo- 
sphére angetroffen. Man ist ganz allmahlich zu der Ùberzeu- 
gung gelangt, dass der Phthisiker sich auch zu Haus behan- 
deln lassen kann, von Ortschaften mit absolut ungeeigneten 
klimatischen Verhéltnissen natùrlich abgesehen. Es sind auch 
in den kalien Lindern des Nordens Sanatorien errichtet wor- 
den. (In Finnland beispielsweise die Sanatorien Chalila und 
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Taitzkaja; es werden noch weitere projektiert.) Die Klimato- 
therapie beginnt den Platz der «Serotherapie» zu ràumen. 

Mogen aber diese ausserhalb der Stidte liegenden Land- 
sanatorien noch so gut sein, so sind sie doch in der Lòsung 
der Frage der Bekimpfung der Tuberkulose als Volksnot 
machtlos. Besonders geringfiigig ist deren Bedeutung in Russ- 
land. In Russland gibt es eine obligatorische Versicherung 
der Arbeiter nicht; es fehlt folglich dem Sanatorienwesen die- 
jenige Unterstittzung, die ihm in Deutschland von den Versiche- 
rungsgesellschaften, Pensionskassen, Komitees etc. gewàhrt 
wird. Den Erwerb einzubiùssen und sich auf 3-6 Monate in 
ein Sanatorium aufnehmen zu lassen, ist dem stàdtischen 
Arbeiter, selbst wenn er im Sanatorium freie Unterkunft fin- 
det, ausserordentlich schwer. Aber selbst wenn er es durch- 
setzen wiirde, so wiirde er doch nach der Entlassung aus dem 
Sanatorium wieder zu den gewòhnlichen unginstigen Lebens- 
verhéltnissen zurickkehren miissen, die bald seinen Gesund- 
heitszustand wieder verschlechtern wirrden. Man darf auch den 
. psychischen Zustand eines solchen Kranken wéhrend seines 
Aufenthalts im Landsanatorium nicht ausser Acht lassen. 
Wird er auch selbst wahrend der sechsmonatigen Behandlung 
materiell gesichert sein, so wird ihm doch der Gedanke an 
die event]. hilflos zu Hause zuriickgebliebene Familie qualend 
sein. Das, was fùr den Arbeiter gilt, wird auch fir den Klen- 
héndler, den Unterbeamten, Journalisten und fiùr viele andere 
Berufsstinde gelten. Ferner ist einer der schlimmsten Feinde 
der hygienisch-dizitetischen Methode der Lungenschwindsucht- 
behandlung in geschlossenen Anstalten, die Einfòrmigkeit 
des Lebens daselbst. Das Leben verlàuft nach Stunden 
und Glockenschlag; immer dieselben Gesichter, es  fehlen 
Jegliche frische Eindriicke; diese Momente wirken deprimie- 
rend auf den psychischen Zustand des Kranken, was einer- 
seits Verringerung des Appetits, mangelhaften Schlaf und all- 
gemeines Nachlassen der Lebensenergie nach sich zieht. 

Die Mittel zur Bekimpfung dieses schlimmsten Feindes 
erblickt man unter anderem in Zerstreuungen und màssiger 
(nicht professioneller) Arbeit. 

Ich schlage vor, stàdtische Sanatorien ausserhalb, aber in 
der Nahe der Stidte, in Garten, mòglichst weit von Industrie- 
anstalten, jedoch unter der Bedingung einer schnellen und 
billigen Strassenbahnkommunikation einzurichten. Der noch 
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arbeitsfàhige Patient unterbricht seine Pllichtarbeit nicht, kùrzt 
im dussersten Falle die Zahl der Arbeitsstunden, wenn es 
irgendwie angeht, verbringt aber seine freie Zeit im Sanato- 
rium. Die Hauptgrundziige der Errichtung und Leitung eines 
stàdtischen Sanatoriums sind dieselben wie bei den Land- 
sanatorien ; aber natùrlich wilrde diese Anstalt in allen Punk- 
ten sich der Bedingung anpassen miissen, dass sie den 
Bedirfnissen der «arbeitenden Patienten» entspricht. Es 
wiirde gut sein, wenn die Patienten nach der Kur in einem 
Landsanatorium (wie beispielsweise Chalila) tir lingere Zeit, 
1-2—3 Jahre, im stàdtischen Sanatorium Aufenthalt nehmen 
wiirden. 

Die Vorziige der stidtischen Sanatorien firr die armen 
und mittleren Klassen der stidtischen Bevòlkerung sind sehr 
gross. Der in diesem Sanatorium lebende Patient biùsst seinen 
Verdienst iberhaupt nicht, oder wenn er die Zahl der Arbeits- 
stunden reduziert, nur zum Teil ein. Er ist imstande, selbst 
fir sich wenigstens eine geringe Summe zu zahlen; die 
Familie bleibt nicht ohne eine gewisse Unterstitzung, und 
der Patient kann somit lingere Zeit im Sanatorium verweilen. 
Das stidtische Sanatorium wird eigentlich eine Musterwoh- 
nung sein (Ernahrung, Hautpflege, regelmissige Lebensweise 
etc. inbegriffen), und der erzieherische Einfluss desselben 
auf die Bevòlkerung wird ein ungeheurer sein. Schon dieses 
allein ist Grund genug, an die Errichtung solcher «Muster- 
wohnungen» zu denken. Wenn jede Universitàtsstadt Muster- 
kliniken hat, wo die Arzte und das Publikum sich mit dem 
moglichst praktischen Ideal eines Krankenhauses vertraut 
machen kònnen, so muss es doch wunderlich erscheinen, dass 
wir noch nirgends Musterwohnungen haben, welche die Mòg- 
lichkeit gewahrten, sich mit einem méglichst praktischen Ideal 
einer hygienischen Wohnung vertraut zu machen. Und doch 
sind hygienische Wohnungen, die Krankheiten vorbeugen, weit 
wichtiger als Krankenhéauser, die mit bereits entstandenen 
Krankheiten zu rechnen haben. 

Das Publikum weiss augenscheinlich, dass Staub schàd- 
lich, das frische Luft dagegen nitzlich ist, dass man eine 
regelmissige Lebensweise fihren muss, aber alle diese Wahr- 
heiten bleiben meistenteils leere Worte. Man muss die hygie- 
nische Lehre verk6rpern, man muss ein konkretes, dem Auge 
sichtbares Beispiel geben, wie man sich frische Luft nutzbar 





3 sera 


a FO È ; 743 
Offene stàdtische Sanatozien 149 


machen muss und kann. Die Macht des Beispiels ist bekannt. 
So fihren die chirurgischen Kliniken und Krankenhéauser vor 
den Augen des Publikums die Antiseptik und Aseptik durch 
und haben infolgedessen bereits vielen aus dem Publikum das 
Verstiindnis fir saubere Behandlung der Wunden beigebracht, 
was weder Erzahlungen noch miindliche Mahnungen héatten 
erreichen kònnen. Zur Errichtung von zuginglichen stàdtischen 
Sanatorien muss die Initiative eben in den kalten Nordlàn- 
dern, wie beispielsweise Russland, ergriffen werden. Im Win- 
ter, wenn draussen die Schneedecke liegt, ist die Luft in 
Petersburg oder Moskau bedeutend frischer und reiner und 
enthélt weniger Staub als in Paris und Rom. Aus diesem 
Grunde werden sich, was Reinheit, Frische und aseptischen 
Zustand der Winterluft betrifft, die stàdtischen Sanatorien in 
Russland in besseren Verhéltnissen befinden. Der lange und 
saubere russiche Winter wird den stàdtischen Sanatorien in 
Russland ein vorziglicher Bundesgenosse sein. 

Die Behandlung der Lungenschwindsucht setzt in erster 
Linie reine frische Luft voraus. Wir begnigen uns mit der 
empirisch festgestellten Nitzlichkeit derselben. Im wissen- 
schaftlichen Sinne ist jedoch diese «reine frische Luft» ein 
komplizierter Begriff, der uns noch nicht in allen seinen 
Bestandteilen bekannt ist. Die Anthropologen kennzeichnen 
die verschiedenen Rassen durch wenige charakteristische 
Merkmale, beispielsweise durch Haut- und Haarfarbe. Ein 
Merkmal oder wenige, wenn auch charakteristische Merkmale 
vermògen nicht, eine Rasse genigend zu kennzeichnen ; aber 
die Anthropologen benutzen dieselben, um die Klassifikation 
bequemer zu machen: es wird vorausgesetzt, dass hinter 
dem Symptom der dunklen Hautfarbe der Komplex simt- 
licher iibrigen charakteristischen Eigenschaften des Negers, 
hinter der weissen Hautfarbe der Komplex sàmtlicher ibri- 
gen charakteristischen Eigenschaften des Kaukasiers steht. 
Diesem Beispiele folgend, kann man in der Praxis ziemlich 
bequem und nur selten irrend die «Sorten» der Luft der 
Wohnungen klassifizieren, iiber den hygienischen Wert dieser 
Luft nach der Quantitàit des in derselben enthaltenen festen 
Staubes urteilen. Wenn aus einem Wohnraum mittels Venti- 
lation der grobe Staub in geniggendem Grade entfernt ist, so 
kann man mit,grosser Wahrscheinlichkeit annehmen, dass die 
Luft zugleich auch von den gasfòrmigen Zersetzungs- und 
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Fiulnisprodukten befreit und ziemlich aseptisch, dass sie mehr 
celektro-dynamisiert» ist (Prof. Skorzow) usw. Das ist ein 
in der Praxis bequemer Beurteilungsmodus, wenn er auch 
nicht in allen Fallen auf Genauigkeit Anspruch erheben kann : 
hinter dem einen charakteristischen Merkmal steht der Kom- 
plex der ibrigen Merkmale. 

Die Mechanismen, die den Menschen vor dem schédlichen 
Einfluss der zur Einatmung gelangenden Luft schiitzen, er- 
weisen sich nicht selten, namentlich bei Personen, die mit 
Erkrankungen der Atmungsorgane behaftet sind, als. unzu- 
reichend, und dann schligt sich der Staub immer mehr in 
den Lungen nieder. Das Eindringen der hinteren Staubpar- 
tikelchen in die Tiefe der Lungen ist durch die Beobachtungen 
und experimentellen Untersuchungen von Erpmann, LoEwe, 
Brockmann, LAENNEcC, TRAUBE, Peacock, G. Lewin; VircHOW, 
KNAUFF, LIEBERMEISTER, GERHARDT u. a. genigend erwiesen. 
«Vermittelst der Gewebssifte oder der beweglichen Gewebs- 
zellen dringt der Staub in das Lungengewebe und in die 
Bronchialdriisen ein, chronische interstitielle Entziindung des 
Lungengewebes, Peribronchitiden und Reizungsprozesse in 
den Lymphdriisen hervorrufend. Das neugebildete Binde- 
gewebe komprimiert stellenweise die Bronchien, sp'ter auch 
die Arterien, und manche Abteilungen des Lungengewebes 
biissen auf diese Weise den Blutzufluss ein und gehen in Ver- 
fall ber.» (CARRIEU.) «Dort», sagt LIEBERMEISTER, «wo es sich 
um bedeutende Adildeerinata handelt, entstehen gewéòhnlich 
unter der Mitwirkung der patnogenen Mikroorganismen ent- 
ziindliche Prozesse, die sich in Form von Peribronchitiden 
oder lobulirer chronischer Pneumonie entwickeln und bei 
denen die Krankheitsherde in gròssere Verdichtungsgebiete 
konfluieren kònnen. Besonders héufig gelangen in die Lungen 
zugleich mit dem Staub oder spiter die Krankheitserreger der 
Lungenschwindsucht; mehr oder minder bedeutende Verstau- 
Puig der Lungen, namentlich die sogenannten Steinmetz- 
lungen, gehen gewòhnlich in Tuberkulose iber und bleiben 
nur in der Minderzahl der Fille bis zum Lebensende des 
Kranken in Form von einfacher, nicht tuberkulòser chronischer 
Pneumonie bestehen.» 

Die Mikroorganismen, die in der Luft schweben, kònnen 
bei manchen Erkrankungen im Atmungsappargt retiniert wer- 
den und sich dort ansiedeln, wenn das Gesamtsystem der 
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verschiedenen Schutzvorrichtung sich als ungeniigend erweist. 
Die Mikroorganismen gelangen durch die Zwischenràume der 
Epithelzellen der Lungenblischen in die Saftkanàlchen, dann 
in die Lymphgefiisse und von hier aus in die Bronchialdriisen. 
Nicht ohne schadlichen Einfluss auf die Okonomie des Orga- 
nismus ist auch die mechanische Belastung der Lungen mit 
aufgespeichertem Staub, sowie die Verringerung der Elastizitàt 
des Lungengewebes. «Es ist wahr», fihrt HuePpPE aus, «dass 
die typischen Formen der Staubkrankheiten vornehmlich in den 
Industrieanstalten beobachtet werden; sie zeigen aber die 
verschiedensten Ubergangsformen, sowie diejenigen leichteren 
Reizungszustinde und Katarrhe der Atmungswege, fir welche 
die alltigliche Erfahrung schon seit jeher die Wirkung des 
Staubes als die Ursache verantwortlich macht. In diesem 
Sinne miisse man sagen, dass die Staubluft die Pràdisposition 
zur Tuberkulose schaffen oder steigern kann.» Allerdings 
haben die Lungen von Tausenden von Generationen sich der 
Staubluft der Wohnungen angepasst, indem sie sie zu ertragen 
und zu bekimpfen gelernt haben. Ich glaube aber, dass wir 
nicht irre gehen, wenn wir annehmen, dass zahlreiche Falle 
von Tuberkulose, von chronischer Pneumonie und vorzeitiger 
Abnutzung der Lungen die traurigen Folgen des noch jetzt 
andauernden Prozesses der Akkomodation an die Staubluft 
der Wohnraàume sind. 

Wie ich bereits gasagt habe, missen die Prinzipien des 
Regimes in den Sanatorien, sowie die Prinzipien der Errich- 
tung der Gebiude selbst dieselben sein, wie bei den Land- 
sanatorien. Man darf aber sich mit kinstlicher Ventilation und 
dem Offnen der Fenster, wenn die letzteren nicht gross genug 
sind, nicht begniigen. Wenn diese Massnahmen ausreichend 
sind, um aus den Wohnriumen die schédlichen Dampf- und 
Gas-Beimischungen der Luft zu entfernen, so sind sie doch 
gegeniber den festen Partikelchen des Staubes unzureichend. 
Um mòglichste Staubfreiheit im Sanatorium zu erzielen, muss 
man z<urlickschiebbare Wénde oder sehr grosse Fenster 
bauen, von einem guten System der kiinstlichen Ventilation 
abgesehen. Jedes Zimmer des Sanatoriums muss eine zuriick- 
schiebbare Wand oder ein grosses Fenster haben, so dass das 
Zimmer fiir eine gewisse Zeit gleichsam Teil des Aussen- 
raumes werden kònnte. Die Zuriickschiebung der Wand, 
bezw. das Offnen des Fensters muss in Abwesenheit der 


XVI? Congrès I. M. — 6 Section. 48 


746 S. Gliickmann 


Kranken zwei oder noch mehrere Male tàglich erfolgen. 
Durch entsprechende Massnahmen muss man unverziiglich 
der auf diese Weise abgekihlten Luft ihre friùhere Temperatur- 
norm zurùckgeben. Natirlich braucht kaum besonders hervor- 
gehoben zu sa dass durch dichte Fussbòden und eine 
festgestampfte Aufschittung von gutartigem Material das Ein- 
dringen von staub- oder gasfòrmigen Produkten mechanischer 
oder chemischer Zersetzung und Faulnis hintangehalten wird. 
Ebenso miissen die innere Einrichtung des Sanatoriums, des- 
sen Versorgung, die Wahl der Ortlichkeit ete. den hygieni- 
schen Anforderungen entsprechen. Was die Filtration der in 
den Wohnriumen von aussen eintretenden Luft betrifft, so 
kann man auf dieselbe verzichten. Ich méochte auf die Aus- 
fihrung der weiteren Desiderate, so z. B. in Bezug auf kinst- 
liche Steigerung des Lichtes an nebligen Tagen durch dem 
Sonnenlichte nahestehende Beleuchtungsarten, etwa mittels 
der vervollkommenten Nernst-Lampe oder der vervollkom- 
menten Crawford-Lampe, mittels Glasdecken, was leicht aus- 
fahrbar ist, etc. verzichten. 

In die stidtischen staubireien Sanatorien sollen nicht nur 
Tuberkulòse, sondern auch — und das ist sehr wichtig — 
alle diejenigen Ubergangsformen, die zur Tuberkulose firhren 
kònnen, aufgenommen werden : Pleuritiden, Beschrànkung der 
Atmungsoberfliche, chronische Bronchitiden etc. Natùrlich 
wiirde es erwiinscht sein, dass die Auswahl der Kranken fiùr 
jedes einzelne Sanitanii mboglichst einfòrmig ist. Das Prin- 
zip, «Suche nicht im Dorfe, sondern bei dir selbst» erfàhrt 
cine greifbare Realisierung, indem es sich im Bestreben àdus- 
sert, die Behandlung den gewòhnlichen Lebensverhàltnissen 
zu néhern, dieselbe zu Hause, und nicht in der weiten Ferne 
zuginglich zu machen und, soweit méoglich, mit der Fort- 
setzung der beruflichen Tàligkeit zu kombinieren. Die voll- 
stindige Verwirklichung dieses Prinzips wirde natirlich dann 
eintreten, wenn sàmtliche Wohnungen, Schulen, Fabriken und 
Strassen sich in Sanatorien verwandeln werden. Bis dahin ist 
es aber noch sehr weit; immerbin bedeuten aber die von mir 
vorgeschlagenen Sanatorien einen Schritt nàher zu diesem 
Ideal. Wer imstande ist, mag nach wie vor nach der Riviera 
oder nach der Krim reisen, und sich in Privatsanatorien im 
Auslande oder in der Krim, bezw. im Kaukasus aufnehmen 
lassen, denn gewiss ist vielen Kranken der «heitere Himmel 
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des warmen Siidens» in hohem Grade nitzlich. Mag, wer 
kann und wer Gliick hat, in die russischen Landsanatorien 
(Chalila, Taitzkaja) sich aufnehmen lassen, aber die Zahl die- 
ser Personen ist sehr gering. Die stidtischen Sanatorien aber 
oder die Musterwohnungen miissen den weiten Schichten der 
Bevolkerung zuginglich sein. Gewiss vermag selbt die beste 
Heilanstalt nicht jeden Lungenphthisiker zu heilen. Es wird 
immer Kranke geben, die unaufhaltsam, wenn auch in einem 
durch die Behandlung etwas verlangsamten Tempo, ihrem ver- 
hingnissvollen Ende entgegeneilen. Die Sanatorien geben die 
besten Lebensbedigungen, und es werden dadurch insofern 
nùtzliche Effekte, d. h. Besserung des Mechanismus, Regulie- 
rung der inneren Wechselbeziehungen, erzielt werden kòn- 
nen, als der kranke Organismus imstande ist, die ihm von 
aussen gebotenen Hilfsmittel sozusagen in innere Krifte zu 
verwandeln. Dazu muss aber der Mechanismus, bezw. Orga- 
nismus selbst noch geniigend lebensfihig sein. Wenn aber 
die inneren Wechselbeziehungen im erkrankten Kéòrper zu 
sehr desorganisiert sind, so kònnen die iusseren Lebensver- 
haltnisse in innere Kréfte nicht mehr verwandelt werden, und 
der Patient geht, wenn auch langsamer, zugrunde. Infolge- 
dessen ist es wichtig, die Schwindsichtigen im Anfangssta- 
dium der Krankheit in das Sanatorium aufzunehmen, sowie 
diejenigen, bei denen man die Entstehung von Tuberkulose 
in absehbarer Zeit befiirchten muss, sowie schwache Kinder 
aus auf Tuberkulose verdichtigen Familien. 

Um die Uberzeugung deutlicher zum Ausdruck zu bringen, 
dass die projektierten Sanatorien, wenn sie innerhalb der 
Stadtgrenzen errichtet werden wiirden, mit grossem Heilerfolg 
funktionieren wirden, mbchte ich bemerken, dass man das 
Sanatorium, sollte es erforderlich werden, selbst im Zentrum 
der Stadt, jedoch nur in der Nahe von Fabriken und Industrie- 
Anstalten errichten kann. In der Zukunft werden grosse Stiidte, 
wie Moskau, Petersburg, natùrlich einige Sanatorien haben, 
und derjenige, dem es unméglich sein wird, an der Peripherie 
der Stadt oder in gewisser Entfernung derselben zu wohnen, 
wirde sich in das im Zentrum der Stadt gelegene Sanatorium 
aufnehmen lassen, was immer noch unvergleichlich besser 
sein wilrde, als das Wohnen ausserhalb der Musterwohnung. 
Wollen wir uns den Fall vorstellen, dass jemand in Moskau 
oder Petersburg, Kiew oder Charkow ein stàdtisches Sanato- 


43* 


748 S. Glitckmann 


rium eròffnet hat. Wenn die elektrotherapeutischen und hydro- 
therapeutischen Anstalten prosperieren, so unterliegt es keinem 
Zweifel, dass auch die aérotherapeutischen Anstalten reussieren 
werden. Die Arzte werden mit vollem Recht ihren betreffenden 
Kranken raten kònnen: «Verbringen Sie im Sanatorium einen, 
zwei, drei Winter; Sie werden dort frische Luft, gute Nahrung, 
regelmissige Lebensweise, soweit dies bei Ihrer beruflichen 
Tatigkeit méoglich ist, Hautpflege, gesundheitsmissige Zer- 
streuungen finden.» Spàter werden private stidtische Sanato- 
rien fiir mittelmàssig begiterte Patienten entstehen, die zweifel- 
los auf grossen materiellen Erfolg rechnen kònnen. 
Heutzutage verbringen die armen Lungenkranken in der 
staubigen Luft ihrer Wohnriume das ganze Jahr oder immer- 
hin acht Monate, wenn es sich um wohlhabende Patienten 
handelt, die zum Sommer ein Landhaus beziehen. Kònnen 
denn die Ernaihrung und die medikamentòsen Substanzen 
allein gute Resultate ergeben, wenn das erkrankte Organ, die 
Lunge, ununterbrochen in der schmutzigen Luft der Wohn- 
riume gleichsam badet? Wer wird einen Fisch in ein Aqua- 
rium mit schmutzigem Wasser setzen? Wer weiss es nicht, 
dass man eine Hautwunde, ein Geschwiir, einen ekzematòsen 
Ausschlag von aussen nicht verunreinigen darf, und doch 
macht sich selten das Publikum einen klaren Begriff von dem- 
Jenigen ungeheueren Schaden, den der Staub der zur Ein- 
atmung gelangenden Luft duri Kranken und auch Gesunden 
zufigt. Ubrigens sind es nicht nur die Laien selbst. Die Men- 
schen reagieren stets und iberall, wie GesnarDT treffend be- 
merkt, weit intensiver auf Erscheinungen, die sie durch ihre 
Plòtzlichkeit, durch ihr unerwartetes Auftreten iberraschen, 
als auf Erscheinungen, die allméhlich entstehen und langsam 
verlaufen. Das ist ein Gesetz der Natur. Diese triftige Bemer- 
kung, die GesHARDT zwar nicht direkt in Bezug auf den Staub 
gemacht hat, erklirt das stumpfsinnig ergebene Verhalten der 
Menschen dem Staube gegeniher: wir werden in diesem ge- 
boren, wir leben und sterben darin, zahlreiche Generationen 
haben Staub eingeatmet, und es fallt uns nicht einmal ein, 
an die Moglichkeit eines anderen Milieus zu denken. Selbst 
in den wohlhabendsten Hausern gibt es sehr viel Staub, jeden- 
falls bedeutend mehr, als es hétte sein sollen und kéònnen, 
wenn die Einwohner dagegen bewusst gekémpft hitten. Die 
Siule des Zimmerstaubes, von den Sonnenstrahlen beleuchtet, 
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ruft weder Befirchtungen noch Ekel hervor und wird iber- 
haupt von den Einwohnern wenig beachtet. Und doch ist der 
haufigste Infektionsmodus bei Lungentuberkulose die Ein- 
atmung infizierten Staubes. Dabei ist der Strassenstaub augen- 
scheinlich weniger gefàhrlich als der Zimmerstaub. Die stàd- 
tischen Sanatorien werden eine der Kundgebungen des ener- 
gischen Kampfes mit dem Staube und mit verdorbener Luft 
iiberhaupt sein, und aus diesem Grunde méchte ich fir diese 
Sanatorien auch die Bezeichnung «staubfrei» beibehalten, wenn 
ich auch weiss, dass die Staubfreiheit in ihnen nur eine rela- 
tive sein wird, d. h. es wird darin weniger Staub geben als 
in gewòhnlichen Wohnriumen, jedoch dermassen weniger, 
dass der Ersatz des tblichen Wohnraumes durch das Sana- 
torium fiir die Lungen zweifellos wohltuend sein wird. 

Der Bedarf an stidtischen Sanatorien ist sehr gross. Mag 
jeder praktische Arzt seine Patienten wenigstens fiir die letz- 
ten Monate im Gedàachtnis einer Analyse unterziehen, und er 
wird sich davon iberzeugen. Fiir sich selbst ein eigenes Haus- 
sanatorium zu errichten, ist nicht leicht. Es sind dazu Mittel 
und vor allem Willenskraft erforderlich. Der Patient hatte mit 
seinen alten Gewohnheiten und den Gewohnheiten seiner Um- 
gebung (beispielsweise in Bezug auf die Reinheit der Lufît : 
Polstermébel, Teppiche, ungeniigende Ventilation, Rauchen etc.) 
einen Kampf aufnehmen miissen. Jedenfalls wird das Haus- 
sanatorium stets oder noch lange eine seltene Erscheinung 
sein, vielleicht noch seltener als héusliche Hydrotherapie oder 
Elektrotherapie. Was aber das Wichtigste ist, so ist es der 
Umstand, dass die ehemaligen Zéòglinge der gemeinsamen 
Sanatorien, nach Hause zuritckgekehrt, dort nach und nach 
das Milieu einer Musterwohnung etablieren werden. 

Ich habe bereits gesagt, dass die Initiative in den kalten 
Nordlindern zu ergreifen ware. Der Winter, der Schnee, die 
Kiilte, die Kranke sowohl wie Gesunde, Kinder und Erwach- 
sene zu Hause festhalten und uns die Sidlànder beneiden 
lassen — derselbe Winter, derselbe Schnee und dieselbe 
Kalte eben werden uns heilbringende reine Luft geben. Wiirde 
in Russland das erste stidtische Sanatorium errichtet werden, 
so wiirden dem Beispiele Russlands auch die ibrigen Nord- 
liinder, wie Nord-Europa, Kanada, ein Teil der vereinigten 
Staaten von Nordamerika und dann auch die sildlichen war- 
men Lander folgen. Die Unterhaltung der fiir wenig bemittelte 
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Personen errichteten Sanatorien, die auf Kosten der Stàdte 
oder Gemeinden oder von Privatpersonen errichtet werden 
wirden, misste teils durch die von den Kranken zu zahlende 
Entschidigung gedeckt werden um den weiteren Ausbau des in 
der Rede stehende Sanatorienwesens zu ermoglichen. Von 
dem materiellen Erfolg, den stàdtischen Sanatorien fiir mittel- 
màssig begiterte Kranke erwarten kònnen, ist bereits ge- 
sprochen worden. Es werden somit in diesem Aufsatz fol- 
gende Hauptpunkte festgestellt, die jedoch von verschiedenem 
Werl sind. 

I. In sehr vielen Fàllen ist es notwendig und auch 
moglich, die Behandlung des Kranken mit der Beibehaltung 
seiner beruflichen Tatigkeit zu kombinieren. Das ist das Grund- 
prinzip. 

Man kénnte einwenden, dass es unméglich ist, die Stra- 
pazen des Berufs mit den Anforderungen der Behandlung in 
Einklang zu bringen. Darauf wire zu erwidern, dass es neben 
den Gegnern der Beibehaltung der Arbeit in den jetzt beste- 
henden geschlossenen Sanatorien auch Anhinger einer màs- 
sigen, wenn auch nicht professionellen Arbeit gibt. Ausserdem 
wirde der Streit dariiber gewissermassen inhaltslos sein, da 
die Kranken, die hier in. Betracht kommen, nicht imstande 
sind, ihren Beruf aufzugeben, ihre Familie ohne Unterstiit- 
zung zurickzulassen und sich auf die Dauer in ein ge- 
schlossenes Sanatorium zu begeben ; kurz, die weitaus gròsste 
Mehrzahl wiirde, namentlich im Anfangsstadium der Krankheit, 
sich iberhaupt nicht behandeln lassen. Dies gilt nicht nur fùr 
Arbeiter, kleine Beamte und Arme: es gibt Personen, die 
2-—3000 Rubel jahrlich verdienen und sich doch nicht von 
ihrem Beruf freimachen kònnen, um eine regelrechte Kur 
durchzumachen. In derselben Lage befindet sich der Student, 
der Gymnasiast, der Lehrer, der Schriftsteller, der Schreiber, 
der Schauspieler, die Modistin und viele andere, deren Name 
Legion ist. Die stidtischen Sanatorien kommen den Anfor- 
derungen des wirklichen Lebens entgegen. 

2. Man kann Sanatorien in der Stadt, im Notfalle sogar 
im Zentrum der Stadt errichten. Ich weiss wohl, dass die 
Luft der stiidtischen Strassen selbst im Winter nicht-organi- 
sierten Staub und Mikroorganismen enthélt, und auch sonst 
wiirde es mir nicht einfallen, die Strassenluft mit der Luft 
der Felder und Wilder zu vergleichen. Immerhin ist aber die 
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Strassenluft im Winter unvergleichlich reiner als die Luft der 
Wohnriume, die reichen Hauser nicht ausgeschlossen, und 
das wiirde geniiggen, um durch Ersatz der schlechteren Luft 
durch weit bessere einen ginstigen Einfluss zu erzielen. 

3. Die projektierten Sanatorien werden hauptséichlich 
Wintersanatorien sein. Jedoch werden diejenigen Sanatorien, 
die sich an der Peripherie der Stadt in Gàrten oder sogar 
einige Kilometer von der Stadt entfernt befinden werden, or 
im Sommer bewohnt sein. Von den stàdtischen Sanatorien in 
den sudlichen Làndern wird noch im Nachstehenden beson- 
ders dic Rede sein. 

4. Die Ventilalion muss die allerbeste sein, und es mùs- 
sen, von der Errichtung eines guten kinstlichen Ventilations- 
systems abgesehen, vet zurùc ATE Wande oder sehr 
grosse Pifiitei cebaut werden. Wenn man an einem winter- 
lichen Frosttag auf die Strasse geht, wie frisch, wie klar, wie 
relativ rein ist die Luft! Die meisten Menschen sitzen aber 
in den dumpfen staubigen Kasten, statt ins Freie zu gehen, 
Ich habe schon davon gesprochen, dass hinter dem Staube 
der Komplex der ibrigen schàdlichen Eigenschaften der ver- 
dorbenen Zimmerluft steht. Wir kònnen natirlich nicht den 
ganzen Tag und die ganze Nacht im Freien auf der Strasse, 
besonders im Winter, zubringen, wir wollen doch aber die 
Wiinde auseinanderschieben und die «Strasse» zu uns herein 
lassen. 

9. In den Stédten mit geringem Budget und geringer pri- 
vater Wobhltatigkeit werden die Kosten der Unterhaltung der 
Sanatorien fir den wenig begiterten Teil der Bevòlkerung 
teilweise durch die Zahlung gedeckt werden, die von den 
Kranken erhobén werden wird. Das Beibehalten des Verdienstes 
wird den Patienten die Moglichkeit gewihren, eine geringe 
Summe zu zahlen. 

Je nach den lokalen Verhàltnissen kònnen die Kombina- 
tionen der oben auseinander gesetzten Punkten variieren. So 
kònnen beispielsweise die ersten vier beibehalten, der fiinfte 
fortgelassen werden; wir wiirden dann, vorausgesetzt, dass 
kein Geldmangel vorliegen wiirde, ein Sanatorium haben, wel- 
ches von den Kranken keine Vergitung erhebt. Ferner kann 
sich der zweite Punkt als iberfliissig erweisen, wenn es sich 
um ein Sana fiir die Arbeiter einer Fabrik oder einer 
Anstalt handelt, die ausserhalb der Stadt liegt, usw. 


S. Gliickmann 
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Hier ware es angebracht, auf die Frage zu antworten, ob: 
die Idee.der stidtischen Sanatorien in den warmen Lindern 
des Siidens, wo es weder Schnee noch gefrorenen Boden 
gibt, und wo die Stadtluft auch im Winter staubig ist, an- 
wendbar ware. Auf diese Frage kann man ganz sicher eine - 
positive Antwort geben. Nur miisste der zweite Punkt eine 
Abanderung erfahren, und zwar in dem Sinne, dass die Sana- 
torien in einer gewissen Entfernung von der Stadt, vielleicht 
in einer Entfernung von einigen Kilometern anzulegen wàren, 
Jedoch unter der  Bedingung, dass die Patienten rasch und 
billig nach den Stidten, wo sie am Tage beschàftigt sind, 
kommen kònnten ; im é“ussersten Falle wiren die Sanatorien 
an der Peripherie der Stadt in Giàrten anzulegen. 

Es werden sich wahrscheinlich Opponenten finden, die 
meinen Optimismus in Bezug auf die Winterluft unserer rus- 
sischen im Norden liegenden Stidte nicht teilen werden. 
Diesen Opponenten méchte ich Folgendes sagen: Meine Idee 
ganz verwerfen kònnt Ihr doch nicht; bauet Sanatorien in 
einer Entfernung von einigen Kilometern von der Stadt, wenn 
nur den Patienten die Mòglichkeit einer bequemen Verbindung 
mit den Arbeitsstàtten in der Stadt gesichert ist; und sollten 
auch die Sanatorien in der Stadt selbst errichtet werden miis- 
sen, so wird doch die Sanatoriumluft reiner, besser als die 
gew6ohnliche Zimmerluft schon aus dem Grunde sein, weil 
lie Raume im Sanatorium sauber gehalten und gut ventiliert 
werden. Kònnt Ihr das leugnen? Aber auch abgesehen davon; 
werden denn den Patienten die relativ disziplinierte Lebens- 
welse, die gute Verpflegung, die Hautpflege etc. nicht dien- 
lich sein? 

Die stidtischen Sanatorien werden dem Volke (als Ganzes 
betrachtet) dadurch, dass die Patienten, deren Gesundheits- 
zustand zu arbeiten gestattet, von der Arbeit nicht gewaltsam 
zurùckgehalten werden, eine ungeheure Menge Arbeitsstàtten 
erhalten, d. h. die Produktivitàt des Landes vor einer Ein- 
busse bewahren. Wiirde aber die gesunde Bevéòlkerung (den 
Fall vorausgesetzt) auf Kosten ihrer Arbeit die Millionen von 
:ichwindsiichtigen, die sich im Anfangsstadium der Krankheit 
»befinden, und die Millionen von Personen, die fir Lungen- 
schwindsucht pridisponiert sind, untern Fernhaitung jeglicher 
Arbeit ernihren und behandeln wollen, so wilrde sie diese 
Last nicht ertragen kònnen, weil diese Last nicht leichter 
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wire als die Last des Militarismus. Diese Erwigung hitte 
unter anderen auch in Deutschland, wo die Anstaltsbehand- 
lung eine méchtige Stiitze in der obligatorischen Arbeitsver- 
sicherung gefunden hat, die Projektierung von stàdtischen 
Sanatorien, die die Behandlung mit dem Beibehalten der be- 
ruflichen Tatigkeit kombinieren, rechtfertigen kéònnen. Fallen 
doch die Kosten der Unterhaltung der Sanatorien, wie iberall, 
so auch in Deutschland der gemeinsamen Quelle, dem National 
vermògen zur Last. 

Man darf hoffen, dass die Sanatorien nach und nach 
sich mit dem Administrationen von Handels-, Industrie- und 
anderen Institutionen, sowie mit den Behòrden derjenigen 
Ressorts, die das Kontingent der Kranken geben werden, in 
Verbindung setzen werden. Die Firsorge der Sanatorien fiùr 
die kranken Arbeiter, Angestellten, Beamten etc. wiirde nicht 
umbhin kònnen, einen Eindruck auf die Administrationen der 
verschiedenen Behòrden zu machen. Vielleicht werden auch 
diese dann der philantropischen Bewegung entgegenkommen. 

Insofern als Sanatorien iberbaupt gegen Tuberkulose 
unter der stàdtischen Bevòlkerung ankàmpfen kònnen, wirden 
es die stàdtischen Sanatorien mehr als sonst tun kònnen. 
Natirlich sind auch die Landsanatorien keineswegs zum Ver- 
schwinden verurteilt. Diejenigen relativ wenigen Kranken, die 
imstande sind, aus Gesundbheitsricksichten ihren Beruf auf- 
zugeben, werden natirlich die Landsanatorien vorziehen, aber 
doch kaum fir lingere Zeit; es geht in diesen Sanato- 
rien zu langweilig zu, und das darf man nicht aus dem Auge 
lassen; in den stàdtischen Sanatorien ist dagegen langer Auf- 
enthalt durchaus méglich. In die Landsanatorien kònnen arme 
arbeitsunfihige Kranke aufgenommen werden. Schliesslich 
sind im Sommer die Landsanatorien nutzlicher als die stàd- 
tischen. Immerhin kommt in erster Linie die Tatsache in 
Betracht, dass die Landsanatorien nur wenigen zugànglich 
sind, wahrend wir in den Sanatorien ein Mittel zur Bekimp- 
fung der Tuberkulose als Volkskrankheit suchen. 

Die projektierten Sanatorien werden somit in der Praxis 
ideelle hygienische Wohnungen fiir Kranke mit bestmòglicher 
Ventilation (ausser kiinstlicher Ventilation noch zurickschieb- 
bare Wande), mit #rztlicher Uberwachung (das Medizinalper- 
sonal wohnt an Ort und Stelle), mit verbesserter Ernahrung, 
mit (nicht zu streng) disziplinierter. Lebensweise sein, wobei 
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die Kranken ihrem Beruf nachgeben werden. Die neuen Sana- 
torien werden somit bis zu einem gewissen Grade in sich das 
Charakteristische der jetzt bestehenden Sanatorien, sowie das 
Charakteristische von hygienischen Wohnungen iberhaupt 
vereinigen. Dieser beiden Prototypen kann man sich bis zu 
einem gewissen Grade bei der praktischen Verwirklichung der 
Idee, bei der Errichtung von neuen Sanatorien bedienen. Es 
ist nicht schwer vorauszusagen, dass die neuen Sanatorien, 
wenn auch ihre Grundprinzipien unabinderlich sind, bei der 
praktischen Durchfihrung vorhergesehenen sowohl (cf. oben) 
wie unvorhergesehenen Variationen in Abhingigkeit von den 
lokalen Verhaltnissen und von der Zeit unterliegen werden. 
Irgend welche detaillierte «Normalstatuten» fiir alle Ortschaf- 
ten und Falle lassen sich natùrlich nicht aufstellen. Im Gros- 
sen und Ganzen kann man sich von den stàdtischen staubfreien 
Sanatorien, von deren Einrichtung und von dem sich in ihnen 
abspielenden Leben ein Bild machen. So ké6nnte beispiels- 
weise in den ibrigens nicht héaufigen Fallen, in denen die 
Arbeitsstàtten der Kranken weit vom Sanatorium liegen, die 
Frage entstehen, wie fiir diese Patienten das Mittagessen ein- 
zurichten wire. Man konnte die Speisen in mit warmen Appa- 
raten versehenen Wagen transportieren, was schon mancher- 
orts der Fall ist. Ferner kònnte das Sanatorium nach Uber- 
einkunft mit den Administrationen der Fabriken, wo eine he- 
deutende Anzahl von Sanatorium-Insassen arbeitet, an den 
Arbeitsstitten eine stindige Kiiche errichten. 

Das Sanatorium ist ein Mittel zur Kriegfiihrung gegen 
die Tuberkulose. Da fir den Krieg nach dem Ausdruck des 
besten Kenners desselben, NapoLeon, drei Dinge nòtig sind, 
néimlich Geld, Geld und wieder Geld, so entsteht natùrlich 
die Frage, ob nicht die Unterhaltung der Sanatorien, von der 
Errichtung der Gebiude und der. Ausstattung derselben mit 
dem erforderlichen Inventar abgesehen, zu teuer zu stehen 
kommen wirde. Nun, diese Befirchtung wiirde aber doch mit 
noch gròsserem Recht auch in Bezug auf die jetzt bestehen- 
den Sanatorientypen zur Geltung kommen kònnen. Gerade in 
finanzieller Beziehung wéren die neuen Sanatorien fiir sàmt- 
liche Beteiligten und fiir die ganze Nation wenig beschwer- 
lich. Allerdings kann man nicht in Abrede stellen, dass auch 
diese Sanatorien Geldopfer erfordern werden. Diese werden 
aber in der gesamten Volks6konomie mit Uberschuss durch 





Offene stàdtische Sanatozien 7509 


die geretteten Menschenleben, durch die Erhaltung einer 
grossen Anzahl von Arbeitsstitten, durch Vermehrung des 
Menschengliickes kompensiert werden. Natiùrlich wire es sehr 
erwinscht, dass man sich einer moglichsten Okonomie be- 
fleissige. Die Ventillation kann beispielsweise in den Sanato- 
rien fiir wenig Bemittelte ebenso vollkommen sein wie in den 
Sanatorien fiir Wohlhabende; was aber die Ernahrung betrifft, 
so wird man notgedrungen (nicht aber aus Riicksichtslosig- 
keit) damit rechnen miissen, was der Durchschnittsmensch bei 
sich zu Hause isst. Wirde man dem Durchschnittsmanne die 
ibliche Tagesration durch Zusatz von einem Stiickehen Fleisch 
oder einer gròsseren Fettmenge (Butter, Speck) aufbessern, s0 
wirde diese waihrend einer lingeren Zeit (' bis 1 Jahr und 
dariber) relativ bessere Nahrung auf den Organismus des 
Kranken giinstig wirken. In meiner Eigenschaft als Gefingnis- 
arzt habe ich Beispiele von bemerkbarer Wirkung solcher 
geringer Verbesserungen der Nahrung, wenn sie ceteris pari- 
bus wahrend einer geniigend langen Zeit (einige Monate) durch- 
gefihrt wurde, beobachtet, namentlich dort, wo der Besserung 
der Ernàhrung eine Periode ungenigender Ernahrung voran- 
gegangen war. Es ware noch in Betracht zu ziehen, dass das 
Sanatorium, welches Viktualien in grossen Quantititen auf- 
kauft, dieselben bedeutend billiger und in besserer Qualitàt 
bekommen kann, als der einzelne Kranke bei sich zu Hause. 
Wenn der Kranke zu den Ausgaben der Familie fiir seine 
eigenen Bedirfnisse einen gewissen Beitrag hat leisten miissen, 
so kann er diesen Beitrag auch an das Sanatorium zahlen. 
Ubermissige Freigebigkeit von Seiten des Sanatoriums wirde 
sonst dem Prinzip hinderlich sein, die Wohltaten des Sanato- 
riums einer mòglichst grossen Anzahl von. Kranken zugéing- 
lich zu machen. Es werden sich Kranke finden, die im Stande 
sein werden, fir ihren Unterhalt voll zu zahlen; andererseits 
wird es nicht wenig solcher Kranken geben, die man voli- 
stindig unentgeltlich wird aufnehmen miissen, eingedenk des 
Lehrsatzes, dass die Armsten des Schutzes gegen die Lungen- 
schwindsucht am meisten beduùrftig sind. Auskunft iber die 
materiellen Verhéltnisse der Kranken kann im gegebenen 
Falle eingeholt werden. Die Ausibung des Berufes wird in 
den stidtischen Sanatorien nur eine fakultative sein; und 
sollte von den Insassen des Sanatoriums jemand nicht arbei- 
ten kònnen oder nicht arbeiten wollen, so muss man ihn vor- 
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ibergehend oder dauernd gewahren lassen. Manche Kranke, 
wie Schrifsteller, Schreiber etc., kònnen im Sanatorium selbst 
arbeiten. Es wird sie kaum jemand oder etwas daran hindern. 

Je nachdem der Glaube an die Luft der stàdtischen 
Strassen (im Norden zur Winterszeit), der Peripherie und der 
Umgebung der Stàdte (bei Vervollkommnung der Ventilation) 
um sich greifen wird, werden in Stidten auch geschlossene 
Sanatorien nach dem Typus von Chalila (Behandlung ohne 
Ausùbung des Berufs) entstehen. Die Notwendigkeit und der 
bedeutende Nutzen der geschlossenen Sanatorien ist fir eine 
gewisse Kategorie von Kranken, beispielsweise fir wohl- 
habende oder fiùr arbeitsunfihige, zweifellos. Aber quantitativ 
wird dieser Nutzen immerhin der kolossalen Summe von 
Nutzen, die man von offenen Sanatorien, diesen Volkssanato- 
rien im wirklichen Sinne des Wortes, erwarten kann, nach- 
stehen. Die méoglichste Staubfreiheit (ich verstehe darunter 
auch die Reinheit der Luft iberhaupt), die mittels zurick- 
schiebbarer Winde und Fenster erreicht wird, muss der wich- 
tigste Zweck nicht nur in neuen Sanatorien, sondern auch in 
Arbeiterhiusern, Schulen, Kasernen, Theatern, Waggons, in 
der Zukunft auch in Wohnriumen, mit einem Worte iberall 
sein, wo Menschen wohnen, arbeiten und sich versammeln, 
sowie auch in den Sanatorien des jetzt bestehenden Typus. 

In der Geschichte der hygienisch-ditetischen Anstalts- 
behandlung der Tuberkulose, kann man als erste Phasis die 
Lehre Brenmers, des Schòpfers der Anstaltsbehandlung, be- 
trachten, der eine geschlossene Heilanstalt mit stàndiger àrzt- 
licher Uberwachung und Pflege in einer vor Wind geschitz- 
ten, gegeniilber der Tuberkulose immunen (hoch gelegenen) 
Gegend empfohlen hat. Dann hat DertwerLER den Kampf mit 
den Anhingern des Bergklimas aufgenommen und verkiindet, 
dass die Schwindsucht iberall, in jedem Klima sowie in jedem 
Lande, ind nicht nur im (Gebirge, sondern auch auf dem 
flachen Lande heilbar ist. Die Behandlung der Tuberkulose 
ist dadurch zugànglicher geworden und darin liegt das grosse 
Verdienst DertwerLERS. Immerhin kònnen von den jetzt beste- 
henden Land- (geschlossenen) Sanatorien nur wenige Gebrauch 
machen, namentlich in Russland. Mit der Verwirklichung 
meiner Idee, mit dem Entstehen des ersten coffenen» Sanato- 
riums wire eine dritte Phase der rationellen Bekéàmpfung der 
luberkulose eingetreten, denn es wire in vielen Fallen zwei- 
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fellos mòglich geworden, die Lungenschwindsucht in der 
Stadt selbst oder in einer Entfernung von einigen Kilometern 
von der Stadt oder in einem kleinen Fabrikort, ohne den 
Patienten seinem Berufe zu entreissen, zu verhitten und zu 
behandeln. Spiterhin werden, so wollen wir hoffen, shnliche 
Sanatorien auch fiùr die Landbevòlkerung entstehen. Jahre 
werden vergehen, ein Netz von stidtischen Sanatorien wird 
das Land bedecken, und es wird sich statistisches Material 
als Resultat der Erfahrung haufen. Der zukiinftige Anhénger 
der stidtischen Sanatorien wird, falls es erforderlich sein 
sollte, iiber unparteiisches zahlenmassiges Material verfiigen 
und es nicht mehr nétig haben, teilweise zu Betrachtungen 
allgemeiner Natur, zu aprioristischen Erwigungen und Vor- 
aussetzungen zu greifen. Es werden ernste Untersuchungen 
auf diesem Gebiete erscheinen. Ich glaube, dass die Idee nicht 
verloren gehen wird, und dass den stàdtischen Sanatorien eine 
grosse prophylaktische, therapeutische und erzieherische Rolle 
bevorsteht. 

Ich bitte es mir zu verzeihen, dass ich Auszigge aus ver- 
schiedenen Quellen zu machen mir erlaubt habe. Ich weiss 
sehr wohl, dass die Leser eines ernsten medizinischen Fach- 
organs beispielsweise die Wege, auf denen Staub in die Lun- 
gen eindringt, kennen, manche besser, manche nicht weniger 
gut als ich. Ich wollte nàmlich erstens den Gang meiner 
Gedanken und die Tatsachen, denen der Gedanke folgte, zei- 
gen; zweitens werde ich diese Tatsachen auch bei meinem 
nàchstfolgenden Aufsatz verwerten kònnen, indem ich bemiht 
sein werde, denjenigen Nutzen zu kennzeichnen, den man von 
der Idee der stàdtischen Sanatorien erwarten kann. 

Sobald Sanatorien nach dem neuen Typus auch inmitten 
der lindlichen Bevòlkerung entstehen werden, so werden die 
Bezeichnungen «stidtische» wie auch «Land»-Sanatorien zum 
Teil Anachronismen werden. Was die Bezeichnung cstaubfrei» 
betrifft, so besteht sie heutzutage dank den in hòchstem Grade 
verwollkommneten Ventilationsvorrichtungen zu recht; ausser- 
dem ist diese Bezeichnung zum Zwecke der Propaganda der 
besten Ventilation der Wohnungen nitzlich. In der glick- 
lichen, aber noch fernliegenden Zukunft wird diese Bezeich- 
nung tiberfliissig und eine Tautologie sein. Selbst der Laie 
«wirde dann unseren Enkelkindern, Arzten und Sozialpolitikern 
sagen: «Ein staubfreies Sanatorium ist doch fast dasselbe 
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wie eisernes Eisen; ist denn ein Sanatorium, eine Muster- 
wohnung, anders als staubfrei denkbar? In der Folge wird es 
sich vielleicht als am zweckmàssigsten erweisen, jegliche 
andere Bezeichnungen fortzulassen und nur die Bezeichnun- 
gen coffene» und «geschlossene» Sanatorien beizubehalten, 
welche letztere das Grundprinzip zum Ausdruck bringen, néàm- 
lich die Kombination der Behandlung mit oder ohne Fort- 
setzung der beruflichen Titigkeit. Sollte aber eine gelungenere 
Bezeichnung vorgeschlagen werden, desto besser. Man kònnte 
fragen, weshalb ich um die Bezeichnung so besorgt bin; 
liegt doch das Wesen der Sache nicht im Namen. Gewiss ist 
es so; man darf aber auch nicht die Bezeichnung zu gering 
anschlagen. Muss doch die Sprache unser Denken klar zum 
Ausdruck bringen, und muss man doch dafiir Sorge tragen, 
dass die Sprache mit missglickten Ausdriccken nicht iber- 
laden werde, denn sonst wiirde mit der Zeit der Gedanken- 
austausch und die Kollektivarbeit der Nation einen fihlbaren 
Schaden erleiden. 





759 
Hueetas: La pellagze en Espagne 9) 


La pellagre en Espagne. 


Par M. le Dr. HUERTAS (Madrid). 


Depuis longtemps les médecins espagnols, dans leur grande 
majorité, se déclarent toujours adversaires de la théorie de 
l’intoxication par le, mais dans la pathogénie de la pellagre. 
Tout le monde connaît les discussions soutenues par THÉoPHILE 
Rousse, auquel nous devons l'un des meilleurs traités sur la 
pellagre, après sa visite aux provinces d’Espagne où l'on avait 
indiqué l'existence de l’endémie pellagreuse, et pourtant on 
affirmait que les paysans ne connaissaient pas l'alimentation 
par le mais. Ce voyage (1847) fut suivi d’un grand réveil 
entre les médecins espagnols, dont quelqu'un seulement déclara 
partager l’opinion de Rousset, plus tard de CostALLAT (médecin 

Bagnères) et de bien autres. Un voyage de Laxpouzy, pro- 
fesseur à l’Ecole de Reims, à travers l’Aragon (Calatayud) et 
autres provinces du nord et du centre de l’Espagne, donna des 
résultats contradictoires, puisqu'il décrivait comme pellagre 
des syndromes très éloignés du cadre classique de la ma- 
ladie. 

En 1867, l'Académie de Médecine de Madrid proposa 
pour un prix extraordinaire la question suivante: «Déterminer 
les caractères distinguant la pellagre, l’acrodinye et les autres 
maladies qui peuvent avoir quelque rapport avec celles-ci: 
les causes pathogéniques, et les Ha ens prophylactiques plus 
favorables.» 

Ce fut encore un travail d’un anti-maîsiste qui obtint le 
prix: le «Mémoire sur le pellagre» de CaLmarzA, qui fait du 
reste époque dans l’histoire de la question. 

Il y a quelques années que je recueille un grand nombre 
d'observations faites dans ma clinique de l'Hopital général, qui 
me permettent d'examiner l’état actuel de l’endémie pellagreuse 
en Espagne. 

Les données que nous possédons sur la distribution géo- 
graphique de la pellagre en Espagne, pendant ces dernières 
années, ne sont pas satisfaisantes. En 1900, ce fut une mor- 
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talité totale de 348 pellagreux, distribués en 36 provinces sur les 
48 qui constituent le royaume, avec maximum de 45 dans la 
prov. de Coruna, 40 dans celle .de Madrid, 32 Soria, 27 Pon- 
tevedra, 25 Teruel, 17 Cuenca, 16 Toledo, 14 Barcelona, 13 Oviedo 
(Asturias, l’ancien foyer où Gaspar CasaL avait observé pour 
la première fois le mal de la rose), 15 Zaragoza, 10 Orense, 
8 Guadalajara, etc. Les provinces d’Alicante, Baléares, Cadiz, 
Castellon, Gerona, Guipuzcoa, Huelva, Lugo, Sevilla, Valla- 
dolid et Vizcaya n’ont pas eu des cas de mort par pellagre 
pendant cette année 1900. Cela ne signifie pas du tout que 
l'endémie ait disparu. 

Il faut toutefois admettre — et malgré les causes d’erreurs 
qu'on soupconne très facilement dans ces chiffres statistiques, 
surtout pour le rapport entre la mortalité et la morbilité — il 
faut admettre, disons-nous, que la pellagre est en diminution 
dans quelques provinces du nord de l’Espagne dans lesquelles 
on avait observé les plus graves manifestations de cette ma- 
ladie. Cela dépend en grande partie des changements qui se 
sont produits pendant ces dernières années dans l’alimentation 
du paysan, et surtout dans la culture du mais. 

L’étude détaillée des conditions actuelles de la culture du 
mais, et des rapports entre la distribution géographique de 
cette céréale et la pellagre en Espagne mérite une plus grande 
attention de la part des Instituts de l’Etat et nous conduira 
certainement à des conclusions d’un très haut intérét scien- 
tifique. 

Quant è la pathogénie de cette maladie, je dois manifester 
que les sujets observés par moi étaient de ces individus qui 
demeurent dans les faubourgs des grandes villes. 

Ce sont des gens qui se nourrissent des résidus alimen- 
taires (morceaux de viande cuite, de pain, etc.) qu'ils  ré- 
cueillent entre les déchets des hotels, etc. Ces individus affir- 
ment par conséquent n’avoir jamais connu le mais et n’en 
avoir pas fait usage. On peut penser que des résidus de pain 
de mais, par exemple, recueillis dans ces conditions, seraient 
certainement altérés, et pourraient contenir les méèmes subs- 
tances toxiques auxquelles ‘plusieurs observateurs attribuent, 
d’après Lomproso, l'origine des désordres et des symptòmes 
pellagreux. 

Mais si nous attribuons l’intoxication à des microorganismes, 
aux hyphomicètes des genres Aspergillum (CeNI) ou Penicillum 
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(Dr Pierro et autres), etc., rien ne prouve jusqu'à présent que 
nous devons considérer ces microorganismes exclusivement 
comme des parasites du mais. 

Nous n’insistons pas, à ce propos, sur la question étio- 
logique. Elle attend des nouvelles contributions expérimen- 
tales et doit étre soumise à une large critique, surtoul 
après ces recherches sur l'action des microorganismes patho- 
gènes dont nous ne connaissons pas tous les caractères bio- 
chimiques. 

Des recherches semblables exécutées en Espagne et ac- 
compagnées d’un examen complet des données démagraphiques, 
agronomiques et épidémiologiques, pourraient servir d’une 
facon peut-ètre décisive à l’avancement de nos connaissances 
actuelles. 

Pour ce qui touche aux mesures prophylactiques, nous nous 
bornerons à rappeler ici l’ordre du jour voté par la Section de 
pathologie du dernier Congrès international de Médecine (Madrid, 
avril 1903) pour la constitution d'une ligue internationale contre 
la pellagre. 

Nous souhaitons le plus grand succès à cette initiative, 
qui est presque une réalité, malgré que la participation de la 
France doive avoir, aujourd’hui et bien heureusement, un but 
exclusivement scientifique, puisque la pellagre a disparu dans 
toutes ses provinces. 


CONCLUSIONS 


Les circonstances observées chez mes malades me per- 
metent d’affirmer: 

1° Que la misère et l’alcoolisme sont des causes pre- 
disposantes de cette maladie. 

2° Et par rapport à la cause spécifique, il y a la possi- 
bilité que dans les substances mélées -de chiffons se pro- 
duisent différents ferments ou des toxines parmi lesquels, 
peut-étre, ily a quelque chose de pareil par son origine (micro- 
bienne) et par ses effets aux toxines du blé corrompu. 
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Mein Verfahren der physikalischen Behand- 
lung der Steinkoliken und intraabdominaler 
Schmerzen. 


Von J. BENDERSKI (Kiew). 


(Aus meinem Institut an den Kiewer Massagekursen.) 


Mein Verfahren besteht in der Anwendung der Massage 
unter Wasser und im Moorbade. Die Vereinigung der Massage 
mit den Wasserprozeduren ist schon seit vielen Jahren be- 
kannt. Man hat auch nach meinen Publikationen darauf hin- 
gewiesen, dass man hie und da Massage im Thermalbade zur 
Behandlung der Gichtiker und Rheumatiker angewandt hat. 
die Trestiersche Douche wird in Aachen, Aix-les-Bains, Vichy 
und vielleicht auch anderwàarts vielfach gebraucht, diese Pro- 
zeduren, welche auch in den tùrkischen, ròmischen und an- 
deren Bàdern gebraucht wurden, stehen mit meiner Methode 
nur in indirektem Zusammenhange. Freilich suchen mein In- 
stitut viele Rheumatiker und Gichtiker auf und sie werden 
auch behandelt, da die bessere Beweglichkeit und Dehnbar- 
keit der Muskelgruppen auch in diesen Fallen mit Vorteil 
ausgentitzi wird. Hauptsichlich interessieren mich aber die 
Falle, welche allgemein fiir die Massage sogar als kontra- 
indiziert gelten. 

Meine Methode beruht auf der bensi Tat- 
sache, dass der /nfragewebsdruck ‘unter einer gewissen 
Schicht Wasser, bezw. Moor bedeutend lherabgesetzt wird. 
Dies kann an. jeder Muskelgruppe konstatiert werden. Am 
prignantesten tritt es aber am Bauche hervor. Wenn Sie 
sich im Bade auf den Riicken legen und mit den Finger- 
spitzen gegen die Bauchdecken stossen, so iberzeugen Sie 
sich, wie beweglich die Eingeweide werden, wie tief und 
wie leicht Sie unter die Rippenbògen, in die Iliakalgruben 
und dgl. eindringen kònnen. Natiirlich wird solche Weise die 
Appendix, oder die Gallenblase viel zugdnglicher. Um dic 
letztere bei gewòhnlichen Verhéltnissen zu erreichen, muss 
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man bekanntlich eine gewisse Kraft, sogar gewissermassen 
Gewalt ausiben. Unter Wasser geschieht es leicht und in 
milder Form. Diese bemerkenswerte Tatsache, die Herab- 
setzung des Intraabdominaldruckes. habe ich, in Vereinigung 
mit den anderen guten Eigenschaften dieses Verfahrens, prak- 
tisch zu verwerten gesucht und ich meine, dass es mir ge- 
lungen ist. Ich habe eia grosses kolbenfòrmiges Bassin- 
bad konstruiert. Die Wandungen sind niedrig, an der Kopf- 
seite ist die Wanne sehr breit, so dass die Hinde des Arztes 
sich frei bewegen kònnen. An der rechten Seite des Bassins 
ist ein zweistufiges Treppchen angepasst, auf welchem der 
Arzt auch sitzend arbeiten kann. (In einigen Fallen massiere 
ich den Leib, indem ich hinter dem Kopfe des Patienten 
stehe.) In beiden Fàllen arbeitet der Arzt in bequemer Stellung 
er muss sich nicht beugen, wie es bei gewélnlicher Wanne 
der Fall ware, da mein Bad auf ein Gestell gesetzt, ist und 
in solcher Weise auf die H6he der Hdnde des Masseurs 
gebracht ist. 

Ich mache besonders auf diese Konstruktion aufmerksam. 
Da wird der Arzt nicht nur vor einem Lumbago geschiitzt, 
das wichtigste besteht darin, dass die Arbeit dabei sich pro- 
duktiver gestalten kann. Natirlicherweise miùssen hier nur die 
leichtesten, milden Massageprozeduren zur Anwendung kom- 
men. Vor allen Dingen kommen hier die Streichung und die 
Reibung in Betracht. Auch andere Prozeduren, wenn sie von 
einer geibten (eher weiblichen) Hand angewandt werden, 
kònnen von Nutzen sein. Es muss nur sanft und milde ge- 
arbeitet werden — und so kònnen auch oberflichliche Kne- 
tungen und sogar leichte Klopfungen (Fingerdouche) und 
Rihrungen ausgefihrt werden. Um im Namen den Charakter 
der Prozeduren auszudritcken, habe ich sie mit dem Namen 
cstreichelnder» Massageprozeduren bezeichnet (Wien. Med. 
Wochenschr. 1907. 34). Bei Gichtikern, Rheumatikern muss 
mehr stimulierend gearbeitet werden — in diesen Fàllen lasse 
ich friher die gewòhnliche, frockene Massage machen — und 
schon als Nachbehandlung verordne ich die Unterwasser, resp. 
Moormassage. 

Vor allen Dingen bestrebt hier die Massage die wz2stim- 
mende Wirkung an, dann kommen hauptsédchlich die Schmerz- 
lindernde, die l6sende und die resorbierende Wirkung in 
Betracht. 
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Die bessere Zuginglichkeit der Organe, die beruhigende 
Wirkung des Warmen, bezw. des heissen Milieus, des minera- 
lisierten Wassers, bezw. des schlipfrigen Moores (siehe 
mein Artikel in der Zeitschr. f. physikalische und diàtetische 
Therapie 1908. Bd. XII. 4. 5.), die beruhigende Wirkung der 
streichelnden Prozeduren, die Durchtrinkung der peripheren 
Nervenendungen — das sind alle physikalische Faktoren 
welche bestens geeignet sind, schmerzlindernd, lésend und 
resorbierend einzuwirken. Ich halte mein Verfahren fir ein 
angenehmes und mildes physikalisches Analgeticum. Oben, an 
dem Bassin ist eine kleine Douche angebracht. Ich habe aber 
schon betont, dass ich mich der Stimulation selten bediene, 
dass ich sie sogar ausschliesse. Die Douche wird also nur in 
bestimmten Fallen angewandt. Es ist eher ein «Spray» und 
das «Kitzeln» der Wassertròpfchen, steht den streichelnden 
Prozeduren nahe und trigt zur Schmerzlinderung bei. 

In einigen Fiàllen wird wihrend der Séance von der 
Assistenz beiderseitig ein leichter Wellenschlag erzeugt. 

Bei welchen Krankheiten sind gute Erfolge von der An- 
wendung meines Verfahrens zu erwarten. In allen denjenigen 
Fallen, wo man Umstimmung, Schmerzlinderung, Lòsung, 
Resorption erzielen will. 

In erste Linie stelle. ich die Gallensteinkrankheit. Um 
Missverstindnisse zu vermeiden muss ich vorausschicken, 
dass es sich hier natiirlich, wie in den analogen Fàillen, nicht 
um Austreibung der Steine handelt — sondern um die Erzie- 
lung einer dauerden Lafenz. 

In der Frage der mechanischen Behandlung der Chole- 
lithiasis besteht ein grosses Missverstindnis. Sogar in der 
speziellen Massageliteratur wird die Gallensteinkrankheit als 
fiir die Massage kontraindiziert betrachtet (Vgl. Ampons Referat 
iiber die Bauchmassage auf dem letzten hydrologischen Kon- 
gress in Rom.) In seinem Buche iber die ersten 4 Gallen- 
steinoperationen behauptet der bekannte Gallensteinchirurg 
Kenr, dass derjenige, welcher die Massage zur Behandlung 
der Cholelithiasis vorschligt, ein unwissender Mensch sei, 
welcher die pathologische Anatomie der Gallensteinkrankheit 
nicht versteht. Auch behaupten einige Kollegen, dass sie nach 
der Massage eine Cholecystitis hervortreten gesehen haben. 
Ob dieses post hic wirklich ein «propter hoc» ist, lasst sich 
natiirlich  mathematisch nicht entscheiden. In den  chirur- 
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gischen Abhandlungen iiber die Gallensteinkrankheit ist ein 
grosser Teil den Rechtfertigungen der Operateure gewidmet. 
Sie wollen ja gar nicht operieren. sie lassen Karlsbader 
Wasser trinken, sie wenden Alles an — und doch sehen sie 
nur die Zahlen von Ken, von Kérte, von Gebr. Mayo und 
Anderen. Freilich wird nur ein unwissender Masseur an die 
Austreibung der Steine denken. Ich gebe auch 7u, dass die 
Massage hier gewissermassen ein doppeltscharfes Schwert ist. 
Jede medizinische Handlung ist doppeltscharf. Ein unerfahre- 
ner Masseur kann mittelst der gewohznlichen Massage in eini- 
gen Fallen auch Schaden anrichten. Auch ein Chirurg kann 
einmal schaden. 

Auf Grund zahlreicher Beobachtungen behaupte ich, dass 
man mittelst der Unterwassermassage eine dauernde Latenz 
bei den Cholelithiakern zustande bringt. Ich schliesse nur 
die akuten fiebernden Cholangoitiker aus. Alle ibrigen Falle, 
auch die akuten Schmerzanfàlle unterziehe ich der Methode 
mit bestem Erfolg. 

Man kann sehen, wie die Kranken, welche vorher so 
furchtbar litten, sich im Bassin behaglich fihlen und um die 
Forisetzung der Behandlung bitten. 

Ich habe viele Male den Abschluss des Anfalles meinem 
Auditorium Séance tenante demonstrieren kònnen. 

Wihrend diese Kranken im Wasser liegen, lasse ich sie 
durch ein Glasrohr, oder durch einen Gummilutsch heisses 
Karlsbader Wasser trinken. Nierensteinkranke und andere 
Patienten lasse ich 1-2 Glas alkalischen bezw. gewòhnlichen 
heissen Wassers zu sich nehmen. Nachdem der akute Schmerz 
nachgelassen hat, lasse ich bei passender Diàt, zunachst tig- 
lich, spàter mit Pausen noch 20-30 Unterwassermassagen 
durchmachen. Die Kranken liegen auf dem Riicken (der letz- 
tere wird auch in die Behandlung mit eingezogen, wenn da 
Schmerzen bestehen) und sobald die Schmerzen nachlassen, 
versucht man allmahlich zur Gallenblase tiefer einzugreifen, 
um sie spàter der mechanischen Behandlung zu unterziehen. 
Glinzende Resultate habe ich ferner bei den Nierenstein- 
kranken erzielt. Die Schmerzen lassen zuweilen sehr 
rasch nach. Diese Kranken liegen auf dem Bauch. Sie wer- 
den auf den Riicken gelegt, wenn Urethersteinkoliken zum 
Vorschein kommen. Einen in dieser Beziehung charakteri- 
stischen Fall will ich hier beschreiben. Ein sehr erfabrener 
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Chirurg hat einen Patienten fir den nichsten Tag fiùr die 
Appendizitisoperation bestellt. Der Patient kam zu mir an 
demselben Tag als zu einem Magenspezialisten, um auch meine 
Meinung uber die Operation zu hòren. Nach zwei Séancen 
der Unterwassermassage ist die Appendizitis geschwunden. 
Es war ein rechtsseitiger Urethersteinkolikanfall. 

Bei vielen Nierensteinkranken ist die Latenz fir eine ganz 
lange Zeit eingetreten. Ich lasse in diesen Fallen auch nach- 
dem die akuten Schmerzen nach lassen, die Massage im Laufe 
einiger Wochen fortsetzen. Die wandernde Niere, die Milz, 
die Harnblase, werden auch zugànglicher und kònnen so wie 
die Leber bei Stauung besser behandelt werden. Beim Larten, 
neroé6sen Leibe (beim «Brett-, beim Knochenleib» nach mei- 
ner Nomenklatur [siehe mein Artikel dariber in Boas-Archiv 
fir Verdauungskrankheiten 05|) habe ich oft iùberraschend 
befriedigende Resultate bekommen. Ich habe Gelegenheit 
gehabt, Kollegen zu demonstrieren, dass der harte Leib sich 
in den «Breileib» wie durch eine Zauberkraft umwandelt. 
Die Zusammenziehung der Bauchpresse, besonders der 
oberen Partieen des Recti abdominis, zuweilen einiger Ab- 
schnitte der Dampfschlingen héòrt oft nach einigen Minuten 
auf. Ich habe es vielmals meinem Auditorium demonsirieren. 
kònnen. 

Sehr ermutigende Resultate habe ich bei chronischen 
katarrhalischen Appendizitiden bekommen. Auch bei subakuten 
Fillen scheue ich mich nicht vorsichtig einzugreifen. Die Frage 
iber die mechanische Behandlung akuter Fàlle muss noch 
als offen betrachtet werden. Man muss ibrigens auf die guten 
Resultate hinweisen, welche man mittelst der Vibration bei 
akuten Gelenkrheumatismus bekommen hat. (Wird auch bei 
der Schwangerschaft jetzt trotz der Routine massiert.) 

Dieses Verfahren kann auch bei den mnachloperativen 
Schmerzen dienlich sein, nach der Appendizitisoperation und 
bei den Verklebungen nach einer Cholangoitis oder nach der 
ausgefihrten Gallensteinoperation. Einen in dieser Beziehung 
bemerkenswerten Fall will ich hier anfùhren. Vor 9—4 Jah- 
ren wurde ich nach Karlsbad zu einer Palientin geladen, 
welche ich frilher als Gallensteinkranke kannte. Es wurde ihr 
friher zu Hause eine Cholezystostomie gemacht, dann hat ihr 
MicuLicz die Gallenblase extirpiert. — ich habe ein Jahr 
nach dieser Operation — einen regelrechten Gallensteinanfall 
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beobachtet. Gegen die Anwendung der Unterwassermassage 
in solchen Fàllen wird doch wohl kaum ein Einwand ent- 
stehen kònnen. 

Ich will noch nicht ohne Erwihnung lassen, dass die 
gewòhnliche Massage den Gallensteinkranken indirekf nutzen 
kann, indem sie zur Beseitigung der Obsfipafion beitragen 
kann. Ich habe schon gesagt, dass die spastischen Zustànde 
im Abdomen ginstig beeinflusst werden. 

Die spastische Obstipation hat man neulich, und zwar 
von kompetenter Seite, ganz abzuschaffen versucht. Ich glaube 
nicht, dass dieser Skeptizismus der Wirklichkeit entspricht. Es 
scheint doch eine spastische Obstipation zu existieren — und 
dariber urteile ich auch ex juvantibus — da ich in solchen 
Fillen anscheinend gute Resultate von der Unterwasser- 
massage bekommen habe. 

Bei frischen Invaginationen, bei frischen Hernieneinklem- 
mungen ist die vorsichtige Unterwassermassage natiirlich 
sehr angezeigt (fùhrt zur Taxis). 

Dagegen sind solche etwas spa? in Behandlung kom- 
mende Fàlle kontraindiziert. Kontraindiziert sind auch alle 
Fille, wo man auf eine innere Blutung Verdacht haben kann, 
Magen-Darmgeschwire, Echinokokkus und andere Geschwiilste, 
heftige akute entziindliche und Infektionskrankheiten und dgl.* 
Ich mòchte dem Wunsch Ausdruck geben, dass in allen Bade- 
orten die Unterwassermassage und in den Badeorten, welche 
iiber Moor verfiigen die Untermzoormassage eingefilhrt wirde. 
Die Auslagen sind minimal, der Nutzen kann aber sehr gross 
sein. 


* Die allgemeinen Kontraindikationen, wie Arteriosklerose, frische 
Apoplexie, Aneurysme kommen hier auch natùrlich in Betracht, doch 
wohl nur etwas relativ. 
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